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RESUMEN 
 
Ligictaluridus floridanus es un trematodo monogeneo, que parasita comúnmente las 
branquias de peces de agua dulce. En la acuacultura, los parásitos, causan pérdidas 
económicas considerables incluso la muerte de su huésped; una infestación parasitaria 
leve puede pasar desapercibida, pero aun así reducirá la eficiencia productiva. En el 
bagre de canal (Ictalurus punctatus) (Rafinesque, 1818) los parásitos pueden ocasionar 
serios problemas de mortalidad, en especial cuando el sistema inmune de los bagres está 
inmaduro. En México, Tamaulipas es un estado líder en producción de bagre de canal 
bajo sistemas controlados, representando una fuerte actividad económica que da empleo 
y sustento a muchas familias; en esta región L. floridanus tiene una prevalencia superior 
al 85% en las explotaciones tamaulipecas de bagre causando pérdidas económicas 
importantes. Este estudio evaluó la eficacia en bioensayos in vitro e in vivo de agentes 
antiparasitarios como el praziquantel (2, 5 y 10 mg/L) , metrifonato (0.25, 0.5 y 0.75 
mg/L) y peróxido de hidrógeno (150, 300 y 570 mg/L) en el bagre de canal (I. 
punctatus) frente a infecciones naturales con L. floridanus, siendo el peróxido de 
hidrógeno el que tuvo una mejor eficacia contra el trematodo L. floridanus en 
concentraciones de 300 y 570 mg/L; reduciendo significativamente (p˂0.05) el tiempo 
de sobrevivencia del parásito. Por otra parte, se evaluó la respuesta inmune no específica 
producida al bagre de canal (I. punctatus) por β-glucanos (1,3 / 1,6) y ácido ascórbico 
(vitamina C) como complementos a una dieta comercial en concentraciones de 0.05, 0.1 
y 0.5 %; y 250, 500 y 750 mg/kg, respectivamente. Los resultados obtenidos demuestran 
una mejora del sistema inmunológico no específico entre la tercera y quinta semana de 
suplementación al ser usados en concentraciones de 0.05 % y 750 mg/kg, 
respectivamente; obteniendo diferencias significativas (p˂0.05) al compararse contra la 
dieta control en el conteo de células blancas y en reacciones al nitroazul de tetrazolio 
causadas a las células fagocíticas sanguíneas, de bazo y de riñón anterior. Es necesario 
investigar la posible resistencia a infecciones parasitarias de L. floridanus al utilizar β-
glucanos (1,3 / 1,6) o ácido ascórbico (vitamina C) en la dieta del bagre de canal (I. 
punctatus). 
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ABSTRACT 
 
Ligictaluridus floridanus is a monogenean fluke, which commonly parasites gills of 
freshwater fish. In aquaculture, the parasite causes considerable economic loss or death 
of its host; a slight parasitic infestation may go unnoticed, but still reduces production 
efficiency. In the channel catfish (Ictalurus punctatus) (Rafinesque, 1818), parasites can 
cause serious mortality problems, especially when catfish immune system is immature. 
In Mexico, Tamaulipas state is a leader in production of channel catfish under controlled 
systems, representing a major economic activity that provides employment and 
livelihood for many families; L. floridanus in this region has prevalence above 85% in 
Tamaulipas catfish farms causing major economic losses. This study evaluated the 
efficacy on in vitro and in vivo bioassays using antiparasitic agents such as praziquantel 
(2, 5 y 10 mg/L), metrifonate (0.25, 0.5 y 0.75 mg/L), and hydrogen peroxide (150, 300 
y 570 mg/L) in channel catfish (I. punctatus) natural infected with L. floridanus.  
Hydrogen peroxide was shown to be effective against L. floridanus fluke at 
concentrations of 300 and 570 mg/L, significantly (p˂0.05) reducing the parasite 
survival time. Moreover, the nonspecific immune response produced by channel catfish 
(I. punctatus) was evaluated using β-glucans (1.3 / 1.6) and ascorbic acid (vitamin C) as 
complements to a commercial diet in concentrations of 0.05, 0.1 and 0.5 %; and 250, 
500 and 750 mg/kg, respectively. The results showed an improvement of the non-
specific immune system on the third and fifth weeks of supplementation when used in 
concentrations of 0.05% and 750mg/kg, respectively; obtaining significant differences 
(p˂0.05) when compared with the control diet in the white blood cell count and NBT 
reactions caused to blood, spleen and head kidney phagocytic cells. It is necessary to 
investigate possible resistance to parasitic infections of L. floridanus using β-glucans 
(1.3 / 1.6) or ascorbic acid (vitamin C) in the diet of channel catfish (I. punctatus). 
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1. INTRODUCCIÓN 
 
 
La acuacultura es una de las tecnologías de mayor crecimiento en el mundo. Debido a 
este acelerado crecimiento y a la intensificación de los sistemas de cultivo, se han 
producido graves pérdidas por organismos patógenos.  
 
Nuestro país representa una de las áreas con mayor biodiversidad en el mundo, e 
incluye una amplia gama de organismos parasitarios que pueden afectar la producción 
acuícola en general; los parásitos reportados en México abarcan 37 especies de 
trematodos adultos, 52 de metacercarias, 49 monogeneos, 15 cestodos adultos, 22 
metacestodos, 7 acantocéfalos adultos y 65 nematodos.  La mayoría de las explotaciones 
acuícolas intensivas tienen contacto o están dentro de cuerpos de agua donde comparten 
el espacio con especies de peces nativos que de una manera u otra han generado 
resistencia a ciertos organismos y que conviven en el mismo ambiente; en ocasiones los 
organismos pueden tener un mal manejo, y debido a sus altas densidades de población y 
a que son especies introducidas a un nuevo ambiente están sometidas a gran estrés 
fisiológico ocasionando en ellas una mayos susceptibilidad a enfermedades e 
inmunosupresión.  
 
El bagre de canal, Ictalurus punctatus (Rafinesque 1818), es una especie que se 
encuentra en muchas partes del continente americano, sin embargo, a pesar de ser la 
misma especie, no se encuentra en el mismo medio, ni bajo las mismas condiciones de 
explotación y no convive con los mismos organismos patógenos, por ello, es necesaria la 
aplicación regional de estudios que permitan resolver problemáticas de salud locales. 
  
Tamaulipas es el principal productor de bagre de canal bajo sistemas controlados a 
nivel nacional, y esta explotación representa una importante actividad económica en el 
sector privado y social, representando esta industria una fuente significativa de 
economía e ingresos para las personas que forman parte de esta cadena productiva. En 
estudios recientes se ha demostrado la elevada prevalencia parasitaria, principalmente 
del trematodo Ligictaluridus floridanus, forzando a los productores a utilizar 
2 
 
excesivamente agentes químicos para su control. Este proyecto consistió en que 
mediante el empleo de prebióticos como los β-glucanos (1,3 / 1,6) y la vitamina C (ácido 
ascórbico) se estimulara la respuesta inmune del bagre de canal, como una nueva 
herramienta para el control de parásitos monogeneos.   
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2. ANTECEDENTES 
 
2.1. Acuacultura en México 
 
La acuacultura representa una importante actividad económica a nivel mundial, 
constituyendo una fuente de obtención proteica como alternativa de alimentación. En 
México, los últimos datos oficiales de producción acuícola, reportan que la acuacultura 
ha alcanzado una producción de 146,782 toneladas, de la cual la gran mayoría la ocupa 
los cultivos de camarón, sin embargo existen otras especies también explotadas que son 
fuentes de empleo y sostén de muchas familias y comunidades y que contribuyen a la 
economía regional; tal es el caso de la explotación del bagre de canal (Ictalurus 
punctatus) que contribuye con 3,041 toneladas en la producción nacional, de las cuales 
970 toneladas son bajo sistemas controlados (CONAPESCA, 2008). 
 
Tamaulipas en 2009 alcanzó una producción de 1,021 toneladas de bagre de canal, 
repartidas en un padrón de 26 granjas de engorda y 6 unidades de cría, utilizando 96.5 
Ha de espejo de agua, siendo considerado como uno de los principales productores 
nacionales (CESATAM, 2009). 
 
2.2. Importancia de las enfermedades en los peces 
 
Existe el antecedente, tanto en grandes como en pequeñas granjas acuícolas, del 
surgimiento de brotes de enfermedades (Hammond-Tooke et al., 2012; Kesarcodi-
Watson et al., 2008), que causan severas consecuencias principalmente económicas para 
los dueños de las granjas, impactando los precios en los mercados regionales. También 
podemos encontrar enfermedades que si bien no causan la muerte inmediata de su 
hospedero, lo llevan a una pérdida de peso, ocasionando una mortalidad elevada dentro 
de las granjas y pérdidas económicas importantes. Es aquí donde se deben tomar 
medidas preventivas, desarrollando capacidades y facilidades para la detección 
particular de las necesidades de salud regionales (FAO, 2011). 
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Cuando se intensifica la producción de una especie animal, es inevitable que se 
presenten enfermedades y se deben tener en cuenta distintos factores para su prevención, 
tales como la especie explotada, su ambiente, el manejo y los patógenos presentes 
(Wendover, 2009).  
 
En el bagre de canal, así como en la mayoría de los peces, se presentan dos tipos de 
enfermedades, las no infecciosas que no son causadas por organismos no vivos, donde 
podemos encontrar las enfermedades nutricionales, las relacionadas con el ambiente, las 
causadas por un mal funcionamiento fisiológico y las ocasionadas por productos tóxicos, 
y aquellas causadas por organismos vivos, como bacterias, hongos, virus o parásitos 
(Lee, 1995). 
 
Debido a las grandes pérdidas económicas implicadas como consecuencia de una 
enfermedad, ya sea a causa de la mortalidad de los peces o del costo del tratamiento 
mismo; sin duda alguna, es mejor la prevención de las enfermedades (Wendover, 2009), 
ya que los tratamientos tradicionales como el uso de antibióticos o agentes químicos 
(Caipang et al., 2012) muestran una tendencia a reducir su empleo  a causa de la 
resistencia y a la acumulación de residuos tóxicos en el medio; es por eso que hay que 
contar con un buen manejo, adecuada  sanidad, evitar el estrés en los peces, procurar su 
bienestar, y de preferencia inmunoestimularlos, ya que las enfermedades se desarrollan 
cuando se compromete el sistema inmune (Durborow, 2000). 
 
2.3. Enfermedades parasitarias del bagre de canal 
 
Los parásitos son organismos que viven dentro o adheridos al huésped; existen 
muchos tipos, internos y externos, desde los que pueden vivir dentro de las células 
sanguíneas y que son muy pequeños, hasta algunos que pueden medir 12.5 o 15 cm  
(Durborow, 2000). 
 
Existen diversos tipos de parásitos que en la actualidad causan pérdidas económicas 
considerables, ocasionando hasta la muerte de su huésped; sin embargo, es posible que 
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una infestación parasitaria leve pase desapercibida pero por más mínima reducirá la 
eficiencia productiva (Lee, 1981). En el bagre de canal se pueden encontrar muchos 
grupos de parásitos diversos; estos llevan a serios problemas de mortalidad en la etapa 
de crecimiento de juveniles cuando el sistema inmune de los bagres no ha madurado; los 
grupos más comunes son los protozoarios como Ichthyophthirius multifiliis o “Ich”, 
Trichodina sp., Chilodonella sp., Costia sp., Trichophyra sp., Scyphidia sp., y Epistylis 
sp.; los cestodos o gusanos planos, los trematodos monogeneos como Gyrodactylus sp. y 
Cleidodiscus sp., o trematodos digeneos como Alloglosidium corti, entre otros 
(Hoffman, 1985). 
 
Estudios recientes realizados en el estado de Tamaulipas, demuestran la elevada 
prevalencia parasitaria de las granjas de bagre de canal (Tabla 1) (Rábago-Castro,  
2010).  
 
Ligictaluridus  floridanus es un trematodo monogeneo, es decir, que su ciclo se vida 
completo se realiza dentro de un solo hospedero. Los monogeneos se hallan 
comúnmente en la piel o en las branquias de peces de agua dulce, siendo esta últimas 
donde parasita L. floridanus; es un parásito ovíparo, es decir que sus larvas llamadas 
oncomiracidios emergen de un huevo; todos los monogeneos poseen un órgano para la 
fijación en su huésped llamado opistohaptor, el cual sirve para identificarlos y 
clasificarlos. En la acuacultura, los tratamientos más utilizados para su control son baños 
o inmersión de praziquantel, formalina, permanganato de potasio entre otros (Noga, 
2000). 
 
En Tamaulipas, L. floridanus es un parásito que tiene una alta prevalencia, debido a 
eso, se han desarrollado diversos estudios para conocer su impacto sobre la producción 
regional. Investigaciones recientes demuestran que L. floridanus causa un efecto 
negativo significativo en el peso de los bagres (I. punctatus) y en su consumo de 
alimento (Rábago-Castro et al., 2014) Además,  L. floridanus causa una infección aguda 
en el bagre de canal, que inicia en el día 3 post infección y alcanza su mayor nivel en el 
día 7 y comienza a descender en el día 9 (Montelongo-Alfaro et al., 2012). Dicho 
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comportamiento sugiere que peces no infectados deben tratarse con inmunoestimulantes 
previo a su contacto con peces infectados para crear un tipo de resistencia a la infección. 
 
Tabla 1 
 
Prevalencia anual de especies de parásitos en granjas de bagres de canal, 
I. punctatus, en localidades de Tamaulipas en el ciclo 2009-2010 
(Rábago-Castro, 2010). 
 
E s p e c i e Prevalencia (%) 
Ligictaluridus floridanus 85.5 
Centrocestus formosanus 27.0 
Henneguya exilis (forma interlamelar) 16.4 
Diplostomulum sp. 15.5 
Ergasilus cerastes 11.9 
Corallobothrium sp. 7.7 
Spiroxys sp. 6.9 
Alloglosidium sp. 3.0 
Icthyophthirius multifiliis 2.7 
Henneguya sp. (forma visible branquial) 0.9 
Henneguya southerlandi (forma epitelial o 
tegumentaria) 
0.9 
Trichodina sp. 0.6 
Henneguya sp. (sistema digestivo) 0.4 
Epistylis sp. 0.3 
Henneguya adiposa (forma en aleta adiposa) 0.2 
 
2.4. Sistema inmune de los peces teleósteos 
 
El sistema inmune de los vertebrados, al igual que en los peces teleósteos, permite 
combatir infecciones, garantizando así la sobrevivencia de los individuos dentro de su 
ambiente donde están continuamente propensos a infecciones de bacterias, virus, hongos 
y parásitos; esta susceptibilidad se incrementa cuando la salud de los peces es deficiente 
(Iwama and Nakanishi, 1996). En peces teleósteos, a diferencia de los mamíferos, no se 
lleva a cabo la formación de las células sanguíneas en la médula ósea, sino que ocurre en 
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distintos órganos, los cuales están relacionados con su sistema inmune, que se encuentra 
relativamente bien desarrollado y comparte muchas similitudes con el de los grandes 
vertebrados. El sistema inmune de los peces teleósteos se puede dividir en dos: el 
sistema inmune no específico, que es el natural o innato, y el específico o adquirido; en 
ellos participan elementos celulares o humorales (Aoki et al., 2008; Magnadottir, 2010; 
Milla et al., 2011; Uribe et al., 2011). 
 
2.4.1. Órganos linfoides 
 
El timo,  el riñón anterior y el bazo son los principales órganos linfoides en los 
peces teleósteos; a diferencia de los mamíferos, los peces carecen de médula ósea y 
ganglios linfáticos, por lo que en riñón y bazo se localiza el tejido linfoide y el 
hematopoyético (Olabuenaga, 2000; Fierro-Castro, 2009; Kum and Sekkin, 2011). 
 
El timo es un órgano par, bilateral, localizado por debajo del epitelio faríngeo y en 
la parte superior interna de las cámaras branquiales; es considerado como un órgano 
linfoide primario donde se producen linfocitos; se desarrolla antes que todos los tejidos 
linfoides y es el principal productor de linfocitos T. En los peces, este órgano va 
involucionando con la edad, al igual que en los mamíferos; en teleósteos jóvenes, el timo 
está recubierto por una capa de células epiteliales simples (Kennedy-Stoskopf, 1993; 
Olabuenaga, 2000). 
 
El riñón anterior o cefálico, conocido también como pronefros, es el principal 
órgano hematopoyético de los peces y el principal productor de anticuerpos; aquí se 
lleva a cabo la diferenciación de eritrocitos, granulocitos, linfocitos B y monocitos; la 
otra parte que resta del riñón es el riñón posterior o mesonefros cuya función principal es 
la excreción y filtración (Olabuenaga, 2000; Fierro-Castro, 2009). El riñón anterior 
contiene macrófagos que pueden fagocitar distintos antígenos, y es aquí donde aparecen 
células portadoras de inmunoglobulinas, precursoras de la IgM. El pronefros está 
formado por una red de fibras reticulares que le dan soporte, y cuyas células realizan las 
interacciones necesarias para la función de las células linfoides y las células endoteliales 
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del sinusoides; estas células son el principal sistema de filtrado de la sangre y además 
tienen una importante capacidad fagocítica (Ellis, 2001; Uribe et al.,  2011). 
 
El bazo de los peces teleósteos, es un órgano principalmente linfoide, sin embargo, 
contiene un menor número de células hematopoyéticas; está formado por un sistema de 
elipsoides esplénicos que son capilares de paredes gruesas que se abren en la pulpa y 
resultan de la división de las arteriolas esplénicas. Está delimitado por una cápsula 
fibrosa y al contrario de los mamíferos, no se diferencia entre las pulpas roja y blanca; la 
pulpa roja está bien desarrollada y su función principal es la eritropoiesis y 
granulopoiesis, mientras que la pulpa blanca, está pobremente desarrollada y tiene 
elipsoides y melanomacrófagos (Rohlenová et al., 2011; Uribe et al., 2011). El tamaño 
del bazo de los teleósteos se ha utilizado comúnmente como un parámetro de potencial 
inmune, principalmente frente a infecciones parasitarias ya que existe un vínculo entre el 
tamaño del bazo del pez y su condición inmunológica (Olabuenaga, 2000; Fierro-Castro, 
2009). 
 
El bazo tiene un papel importante en cuanto a la memoria inmunológica, ya que es 
en este órgano donde usualmente se forman los anticuerpos los cuales son retenidos por 
largos periodos de tiempo; una característica importante del bazo de los peces teleósteos 
es que poseen macrófagos que tienen pigmentos de color obscuro, principalmente 
melanina, por lo cual, aquí se denominan melanomacrófagos que se encuentran 
agrupados dentro del bazo formando los centros melanomacrofágicos; estudios recientes 
demuestran una correlación entre el tamaño del bazo y el tamaño gonadal, 
proporcionando evidencia de la interacción entre el sistema inmune y el sistema 
esteroidal  (Ellis, 2001; Milla et al., 2011). 
 
 
 
 
 
 
9 
 
2.4.2. Sistema inmune inespecífico 
 
2.4.2.1. Factores humorales 
 
Como parte de los factores humorales que forman el sistema inmune no 
específico de los peces, podemos encontrar una serie de moléculas protéicas y células 
citotóxicas, mismas que son encontradas en los tejidos linfoides como el bazo y riñón 
anterior; éstas células tienen una función similar a los linfocitos granulares de los 
mamíferos, solo que éstos son agranulares (Olabuenaga, 2000; Fierro-Castro, 2009). 
 
Además, de en los órganos ya mencionados la defensa humoral del sistema 
inmune no específico se encuentra en el mucus, suero y huevos de los peces y contienen 
una variedad de sustancias que inhiben de manera inespecífica el crecimiento de 
microorganismos infecciosos. Entre estas substancias se encuentran la lisozima, el 
complemento, las lectinas, el interferón, la proteína c-reactiva y la transferrina (Aoki et 
al., 2008; Fierro-Castro, 2009; Uribe et al., 2011). 
 
La barrera de defensa primaria entre el pez y su  ambiente, está formada 
por los epitelios y el mucus. El mucus es una barrera externa adicional a la piel, que se 
encuentra presente en los peces, siendo secretada continuamente por la superficie 
integumental (Olabuenaga, 2000; Aoki et al., 2008; Fierro-Castro, 2009). Además de las 
sustancias inhibitorias del crecimiento de organismos, el mucus atrapa físicamente e 
inhibe la colonización de microorganismos como bacterias en el epitelio y su producción 
se incrementa durante una infección; el mucus también se encuentra presente en el tracto 
gastrointestinal donde desarrolla la misma función protectora junto a enzimas 
proteolíticas (Kennedy-Stoskopf, 1993; Ellis, 2001; Rubio-Godoy, 2010). 
 
Por otro lado, las proteínas de fase aguda aparecen por cortos periodos 
durante picos febriles, siendo las más importantes la transferrina y la proteína C reactiva 
(CRP) (Olabuenaga, 2000; Fierro-Castro, 2009). 
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La transferrina es una glicoproteína de forma globular con un amplio poder 
defensivo; es una molécula transportadora de hierro que se encuentra en el suero de la 
mayor parte de los vertebrados; cuando no está totalmente saturada posee propiedades 
antimicrobianas; esta glicoproteína compite con los patógenos invasores por el hierro 
endógeno, principalmente bacterias, afectando así su capacidad de reproducción y 
actuando como un bacteriostático (Uribe et al., 2011). 
 
La CRP actúa como una proteína de fase aguda, y suele tener una 
concentración uniforme y constante durante la vida de los peces, aunque diversos 
estudios sugieren que su concentración se incrementa luego de una infección bacteriana; 
además, protege al organismo al aglutinar ciertas bacterias y al interactuar con distintas 
moléculas del sistema inmune como el complemento y los receptores de los linfocitos 
(Olabuenaga, 2000). La CRP también se produce en respuesta al estrés por lo que 
algunos autores sugieren su medición como indicador de estrés (Kennedy-Stoskopf, 
1993; Fierro-Castro, 2009). 
 
Otra de las moléculas que cuenta con propiedades antimicrobianas es la 
lisozima, la cual  puede atacar la capa de peptidoglucanos presente en las paredes 
celulares de las bacterias. Específicamente cataliza la hidrólisis de los enlaces β-1,4-
glicosídicos entre el ácido N-acetil murámico y la N-acetil glucosamina de la pared 
celular de las bacterias Gram-positivas y Gram-negativas, provocando su muerte por 
estrés osmótico; en peces, se ha encontrado en el suero, secreciones, mucus, membranas 
y tejidos ricos en leucocitos como el riñón anterior, bazo e intestino. Aparentemente, la 
principal fuente de lisozimas son los macrófagos y neutrófilos, siendo esta enzima la que 
desencadena la activación del sistema de complemento y las células fagocíticas (Ellis, 
2001; Uribe et al., 2011). 
 
El sistema del complemento, al igual que la CRP, también se encuentra 
presente en suero y mucus, y está constituido por al menos veinte proteínas plasmáticas 
sintetizadas por proenzimas que se activan en cascada por una serie de reacciones 
enzimáticas (Olabuenaga, 2000; Uribe et al., 2011). 
11 
 
 
El sistema del complemento puede activarse de tres diferentes maneras; la 
vía clásica, que es la que se activa con la unión de un anticuerpo a la superficie de una 
célula; la alternativa, que es la que se activa independiente de los anticuerpos, sino que 
es activada por microorganismos extraños y la tercer vía que es dependiente de la lectina 
(Kennedy-Stoskopf, 1993; Fierro-Castro, 2009; Uribe et al., 2011). 
 
El sistema del complemento está compuesto por doce componentes que van 
del C1 al C9 y de los factores B, D y la properdina. La activación vía clásica se inicia 
por la activación del componente C1 y el complejo antígeno-anticuerpo, mientras que la 
activación vía alterna inicia por la activación del componente C3, activado por 
polisacáridos, lipopolisacáridos, zymozan y otros, los cuales están presentes en la pared 
celular de bacterias y hongos (Fierro-Castro, 2009). 
 
La tercer vía de activación requiere de la interacción de lectinas con 
manosas y las ficolinas con restos de azucares encontrados en la superficie de la pared 
celular de distintos microorganismos. Este sistema tiene un papel importante en la 
defensa del organismo contra parásitos monogeneos en el moco secretado por la piel, así 
como con la habilidad del suero de lisar parásitos gracias al complemento (Iwama and 
Nakanishi, 1996; Rubio-Godoy, 2007).  
 
Las lectinas además han demostrado la reducción en la invasión del 
protozoario Ichthyophthirius multifiliis en tejidos de bagre de canal (Xu et al., 2001). 
Otros estudios demuestran la estimulación de C3 y C4 al alimentar con algas 
antioxidantes en trucha arcoíris (Tort et al., 2003; Emadi et al., 2010). 
 
Por otro lado, las citocinas actúan como moduladores del sistema inmune. 
Son glicoproteínas o polipéptidos encargadas de la comunicación intercelular, tales 
como las interleucinas (IL), los interferones (IFNs), el factor activador de macrófagos 
(MAF) y el factor de necrosis tumoral (TNF) (Olabuenaga, 2000). 
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Existen muchas interleucinas, nombradas con números que van desde el 1 
al 34,  las cuales están involucradas en distintos procesos de la respuesta inmune, 
principalmente en mamíferos. En los peces teleósteos se han estudiado, primordialmente 
la IL-1β que está involucrada en regular la inmunidad a través de la estimulación de las 
células T, además junto con la IL-6 son las principales interleucinas envueltas en la 
respuesta inflamatoria; la IL-1β ha sido estudiada en trucha arcoíris y en el salmón del 
Atlántico (Huising et al., 2005). Además, se han descubierto nuevas interleucinas 
presentes en la respuesta inmune de los peces teleósteos como la IL-10, relacionada a la 
IL-4 o la IL-17 y la IL-22 que son estimuladas por el factor Th17 de las células T 
(Alaverdi et al., 2007; Alvarez-Pellitero, 2008). 
 
El MAF puede producirse por la presencia de un antígeno o un agente 
extraño y sirve para que los macrófagos ejerzan sus funciones; el MAF puede activarse 
de dos maneras, la clásica o tipo I, que incluye el proceso denominado explosión 
respiratoria y que activa la producción de citocinas inflamatorias, y la alterna o tipo II, 
que es conocida como la vía de la arginasa ya que convierte la L-arginina en urea y 
juega un papel muy importante en la respuesta inmune adaptativa (Fierro-Castro, 2009). 
 
Los IFNs son citocinas pH-resistentes, producidas por los macrófagos, 
linfocitos, fibroblastos y células asesinas naturales (NK), que aparecen regularmente en 
el combate a infecciones virales o a una estimulación inmune. Actúan inhibiendo la 
replicación del ácido nucléico en las células infectadas; en los mamíferos existen 
descritas tres familias de IFN (tipo I, tipo II y tipo III), diferenciables por su estructura 
protéica y por sus propiedades funcionales; el interferón tipo I incluye al IFN-α y al 
IFN-β, los cuales, se unen a diferentes receptores resultando en la activación de genes 
que codifican para la síntesis de proteínas antivirales, tales como las proteínas MX y 
otras; en el salmón del Atlántico se han descrito dos tipos de IFN-α, 1 y 2. El IFN tipo II 
está representado por el IFN-γ producido por los linfocitos T y en respuesta a antígenos 
o IL-12 y 18, y contrario al IFN tipo I, reacciona principalmente ante infecciones 
bacterianas activando los macrófagos. El interferón tipo III está representado por el IFN-
λ (Alvarez-Pellitero, 2008; Uribe et al., 2011). 
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El TNF pertenece a una gran familia de proteínas estructuralmente 
relacionadas, compuestas por tres cadenas de proteínas iguales cuya forma determina su 
actividad; en mamíferos se han descrito y caracterizados dos formas de TNF, llamadas α 
y β, sin embargo, en los peces únicamente se conoce el TNF-α identificada en el 
lenguado japonés y en la trucha arcoíris (García-Castillo et al., 2004). El TNF-α es una 
citocina producida durante la reacción inflamatoria aguda por los monocitos o 
macrófagos y juega un papel importante en cuanto a la mediación y resistencia contra 
infecciones parasitarias, bacterianas y virales, además, brinda al cuerpo resistencia 
contra los tumores (García-Castillo et al., 2002). El TNF-α funciona interactuando con 
dos distintos receptores TNFR1 y TNFR2; el primero, es expresado en todos los tipos de 
células de los mamíferos, mientras que el segundo, solamente es expresado en células 
del sistema inmune y endotelial (Albalat et al., 2005; Goodsell, 2006). 
 
2.4.2.2. Respuesta inflamatoria 
 
La inflamación es un proceso inespecífico que es parte de la respuesta 
inmune; es una reacción común en todos los mamíferos y en los peces teleósteos y surge 
como una respuesta protectora del tejido hacia un determinado daño, lesión o infección 
de patógenos como virus, bacterias o parásitos. La forma como la respuesta inflamatoria 
se produce es mediante una combinación de distintos mecanismos inespecíficos 
caracterizada por una serie de eventos: vasodilatación con incremento en el flujo 
sanguíneo y permeabilidad vascular, exudación del plasma y migración leucocitaria 
hacia el área de lesión (Secombes et al., 2001; Dotta et al., 2011). 
 
Las primeras células que llegan al lugar donde se está produciendo la 
reacción inflamatoria son los neutrófilos, por lo que una neutrofilia puede ser un 
indicador de inflamación aguda; los neutrófilos desarrollan una actividad extracelular al 
liberar enzimas y radicales libres. La observación de la inflamación en los peces 
teleósteos fue descrita por Mensill y data de 1985 con inyecciones de Bacillus anthracis 
en la cavidad visceral (Buchmann, 1999; Martins et al., 2009). 
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Tras la llegada de los neutrófilos al sitio de lesión, aparecen los 
macrófagos, cuya función es fagocitar los restos de tejido dañado y desechos celulares; 
también llegan los eosinófilos y los basófilos; estas células en conjunto con los 
neutrófilos, contribuyen a la activación de citocinas como el TNF-α seguido de la IL-1 y 
la IL-6 (Holland et al., 2002). Además cuando hay una infección bacteriana, los 
receptores celulares reconocen los peptidoglucanos de la pared celular bacteriana, por lo 
que se activa la migración celular; en el caso de una infección parasitaria, los linfocitos 
migran al lugar de la lesión ocasionada por el parásito y los macrófagos intentan 
encapsularlo formando regularmente granulomas. Como resultado de la activación de 
citocinas, se produce estrés en el animal, lo que  lleva a la secreción  de glucocorticoides 
y catecolaminas, mismas que limitan la respuesta inflamatoria reduciendo un daño 
mayor a los tejidos (Alvarez-Pellitero, 2008; Boltaña et al., 2011; Castro et al., 2011). 
 
2.4.2.3. Factores celulares 
 
Otra parte del sistema inmune no específico, es la comprendida por el 
sistema de defensa celular, en el cual están envueltos una serie de distintos tipos de 
leucocitos que responden principalmente a la reacción inflamatoria. Los factores 
celulares que forman parte del sistema inmune inespecífico son principalmente las 
células citotóxicas no específicas (NCC), equivalentes a las células NK en mamíferos y 
las células fagocíticas como los agranulocitos y granulocitos (Esteban et al., 2012). Un 
ejemplo de reacción inflamatoria causada por los parásitos monogeneos se presenta por 
ejemplo con Neoheterobothrium hirame, cuando se adhiere a la pared de la cavidad 
branquial causando una fuerte reacción inflamatoria que envuelve al opistohaptor, 
ocasionando una fijación más segura y evitando el desprendimiento del mismo ( Rubio-
Godoy, 2010). 
 
Las NCC son linfocitos agranulares que comúnmente podemos encontrar 
en el pronefros, bazo, timo y en menor cantidad en la sangre periférica; estas células, 
cuentan con distintos receptores para el inicio de una respuesta inmune; los receptores 
tipo toll y los receptores de las inmunoglobulinas. Las NCCs son un importante 
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mecanismo de defensa frente a infecciones parasitarias, principalmente con trematodos y 
frente a infecciones virales, y actúan lisando las células infectadas, causando un 
incremento en la respuesta inflamatoria al ocasionar la liberación de citocinas (Rubio-
Godoy, 2010; Uribe et al., 2011). 
 
La fagocitosis es uno de los principales mecanismos de defensa celular 
involucrado en la respuesta protectora de los organismos frente a patógenos, donde los 
monocitos/macrófagos y leucocitos granulares eliminan el material extraño dentro del 
organismo de una manera inespecífica (Alvarez-Pellitero, 2008). Estas células, juegan 
un papel muy importante cuando los individuos intentan sobrevivir en condiciones 
adversas, ya que contrario a la producción de anticuerpos, no depende de la temperatura, 
sino de la capacidad de respuesta fagocítica del individuo (Fierro-Castro, 2009; Uribe et 
al., 2011). 
 
El proceso de la fagocitosis en los peces teleósteos es muy similar al de 
los vertebrados superiores; incluye etapas de reconocimiento y unión de una partícula 
extraña, incorporación a la membrana del fagocito, digestión de la o las partículas 
fagocitadas y destrucción del antígeno. El reconocimiento y atracción de las células 
fagocíticas hacia el microorganismo o partícula extraña, funciona a través de un proceso 
que se le conoce como opsonización, mismo que consiste en el recubrimiento de la 
partícula extraña con los factores séricos como el sistema de complemento, anticuerpos 
específicos y opsoninas inespecíficas (Magnadottir, 2010). El componente C3 del 
sistema de complemento, es el promotor más activo para la fagocitosis, dando lugar al 
inicio de la misma con la etapa de reconocimiento y unión a través de interacciones 
hidrofóbicas o interacciones azúcar/lectina entre la célula fagocítica y la pared 
bacteriana u otras partículas (Fierro-Castro, 2009; Rubio-Godoy, 2010). 
 
Gracias a la capacidad de resistencia de los microorganismos o a la 
deficiente capacidad microbicida del organismo, la fagocitosis no siempre culmina con 
la digestión del agente extraño, sin embargo, debe recalcarse que este es el objetivo 
final; por ejemplo, estudios in vitro demuestran que Edwardsiella ictaluri tiene la 
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capacidad de sobrevivir a la fagocitosis y además puede multiplicarse dentro de los 
macrófagos (Kennedy-Stoskopf, 1993; Magnadottir, 2010). 
 
Los monocitos/macrófagos son células mononucleares móviles 
restringidas a la circulación periférica, generalmente son de mayor tamaño que otros 
leucocitos. Sólo se ha demostrado su presencia en algunas especies teleósteas en sangre 
y riñón; gracias a su tamaño pueden fagocitar partículas más grandes (Kennedy-
Stoskopf, 1993; Olabuenaga, 2000). 
 
En la clasificación de leucocitos granulares o granulocitos se incluyen a 
los neutrófilos, eosinófilos y basófilos. Éstas son células móviles cuyo citoplasma 
contiene gránulos lisosomales entre otros organelos, y que dependiendo de la especie, es 
la proporción con la que se les puede encontrar en la sangre, siendo los más comunes los 
neutrófilos y eosinófilos (Kennedy-Stoskopf, 1993; Olabuenaga, 2000). 
 
Además de la capacidad fagocítica, los fagocitos cuentan con diferentes 
mecanismos destructores que se pueden medir y que han servido como indicadores de 
actividad fagocítica, siendo los más comunes, el mecanismo oxidativo de la explosión 
respiratoria (RB) y el de la producción de óxido nítrico (NO). La RB se caracteriza por 
la producción de metabolitos reactivos del oxígeno (ROS) como el anión superóxido, el 
peróxido de hidrógeno y el ácido hipoclórico que actúan de una manera microbicida 
intra o extracelularmente, sin que esto afecte el proceso. La reacción de NO con oxígeno 
genera radicales libres oxidantes como los iones de NO
-
, dióxido de nitrógeno (NO2), 
nitrosotioles y peroxinitritos (ONOO
-
); la producción de NO está regulada por la enzima 
óxido nítrico sintasa inducible (iNOS); esta enzima, representa un factor importante en 
la respuesta inmune y está regulada por citocinas como el IFN y el TNF. Esta reacción 
juega un papel muy importante en la defensa celular contra los parásitos y frente a 
infecciones bacterianas y virales (Alvarez-Pellitero, 2008; Fierro-Castro, 2009; Rubio-
Godoy, 2010). 
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2.4.3. Sistema inmune específico 
 
El sistema inmune específico de los peces se divide también en dos partes: 
humoral y celular (Ganner and Schatzmayr, 2012).  
 
2.4.3.1. Factores humorales 
 
La defensa humoral del sistema inmune específico es la que provee 
inmunidad y resistencia a los peces cuando son expuestos a agentes extraños, tales como 
parásitos o bacterias. Aquí las inmunoglobulinas (Igs) y las células B tienen un papel 
muy importante formando anticuerpos (Ac). La defensa humoral específica inicia con 
las células presentadoras de antígenos (APCs); estas células, actúan en una red compleja 
de interacciones mediante un proceso denominado complejo principal de 
histocompatibilidad (MHC), mismo que puede iniciar con el reconocimiento de 
partículas extrañas por parte de los monocitos/macrófagos en la fagocitosis a través de 
células dendríticas y los linfocitos B (Olabuenaga, 2000; Fierro-Castro, 2009). 
 
Los linfocitos B, con ayuda de los monocitos/macrófagos en el proceso de 
presentación antigénica, son transformados en células plasmáticas, las cuales se  
encuentran en el tejido conectivo, sangre, bazo y riñón; estas células son activadas por 
antígenos y son consideradas como las principales productoras de Igs (Olabuenaga, 
2000). 
 
A diferencia de los vertebrados superiores, donde se han encontrados 
muchos tipos de Igs, en los peces teleósteos y cartilaginosos, solo se ha documentado la 
existencia de la IgM en mayor cantidad, aunque también se conoce la presencia de IgD, 
IgT e IgZ. Del contenido protéico total en el suero sanguíneo, un 40-50% está 
representado por Igs; mismas que se encuentran organizadas de igual manera que en los 
vertebrados superiores ya que se pueden encontrar en la gran mayoría de los fluidos 
tisulares gracias a la permeabilidad de los vasos sanguíneos como en el plasma, linfa y 
mucus epitelial. Existe evidencia de que la infección por parásitos monogeneos 
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(Dactylogyrus vastator y D. extensus) ocasiona el desarrollo de inmunoglobulinas en 
carpas (Alvarez-Pellitero, 2008), y en la trucha arcoíris está documentada la producción 
de anticuerpos contra Heterobothrium okamotoi (Iwama and Nakanishi, 1996; Evenhuis 
et al., 2007; Rubio-Godoy, 2007). 
 
A diferencia de los mamíferos, los peces teleósteos cuentan con una baja 
cantidad de anticuerpos, sin embargo, tienen igual importancia, ya que cuando un 
antígeno es reconocido la primera vez por el organismo, desencadena un fenómeno 
conocido como memoria inmunológica; este fenómeno permite una rápida y mayor 
producción de anticuerpos tras una segunda exposición al mismo antígeno. Esta 
memoria inmunológica es usada como el principio fundamental en la aplicación de 
vacunas, tanto en mamíferos como en teleósteos. Se han desarrollado diversas vacunas 
para el uso acuícola a gran escala, principalmente contra patógenos bacterianos, tal 
como E. ictaluri; sin embargo, también existen algunas vacunas contra agentes virales y 
en fase experimental se han desarrollado vacunas contra algunos parásitos monogeneos 
(Rubio-Godoy, 2010; Morera and MacKenzie, 2011; Uribe et al., 2011). 
 
La respuesta específica humoral, es un proceso lento y depende en gran 
parte de los cambios estacionales y la temperatura; debido a que cada especie de pez 
cuenta con condiciones óptimas para su desarrollo, dependiendo de su ambiente natural, 
en general, mientras más alta sea la temperatura dentro del rango fisiológico normal, 
más corta es la fase de inducción y más alta es la respuesta inmune y viceversa 
(Olabuenaga, 2000; Fierro-Castro, 2009). 
 
2.4.3.2. Factores celulares 
 
La inmunidad celular específica está mediada principalmente por los 
linfocitos T y sus diferentes clones producidos en el timo; son células fagocíticas 
relativamente pequeñas que poseen un núcleo redondo oval cuyo tamaño oscila entre los 
4.5-8 µm y constituyen el 50 – 80% del total de los leucocitos; este tipo de inmunidad 
depende de que las células del MHC sean capaces de presentarles antígenos a los 
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linfocitos T, siendo efectiva contra patógenos intracelulares como virus, que 
generalmente, escapan al sistema inmune humoral, y que para realizar su papel 
destruyen la célula donde se encuentra el microorganismo patógeno (Kennedy-Stoskopf, 
1993; Olabuenaga, 2000; Rubio-Godoy, 2010). 
 
2.5. El estrés en los peces teleósteos 
 
La expansión y modernización de la industria acuícola ha llevado al límite las 
explotaciones de peces, ya que al buscar incrementar la rentabilidad, intentando producir 
más toneladas en menos espacio, lleva a los peces a situaciones de estrés por la 
competencia en el alimento y espacios, favoreciendo a la presencia de enfermedades 
infecciosas (Corredor and Landines, 2009; Shoemaker et al., 2003). En el medio natural, 
las situaciones de estrés se presentan de una manera distinta, a la huida de algún 
depredador, al tener un ambiente contaminado o de pobre calidad de agua, sin embargo, 
fisiológicamente se originan las mismas respuestas en el pez (Auro-de-Ocampo and 
Ocampo-Camberos, 1999; Flores-Quintana, 2002; Van der Salm et al., 2002; Rábago-
Castro, 2010). 
 
El estrés se define como la suma de todas las respuestas fisiológicas en un organismo 
ocasionadas por la pérdida del equilibrio dinámico u homeostasis, a causa de agentes 
estresantes externos o internos; estas respuestas fisiológicas incluyen una serie de 
reacciones bioquímicas que pretenden que el individuo logre adaptarse a una nueva 
situación (Auro-de-Ocampo and Ocampo-Camberos, 1999; Corredor and Landines, 
2009). 
 
Existen dos tipos de situaciones estresantes, las agudas o letales, que son las que 
ocurren de una manera rápida y las crónicas o subletales que generalmente son las más 
comunes y que en sus inicios son indetectable, ya que los principales cambios ocurren 
dentro del organismo como respuesta a situaciones continuas o periódicas de exposición 
a agentes estresantes. El estrés crónico a su vez puede subdividirse en dos tipos: directo 
e indirecto, siendo los directos los que afectan metabólicamente los componentes 
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funcionales celulares, tales como enzimas o membranas o que afectan directamente la 
respiración, circulación, respuesta inmune, osmorregulación o regulación hormonal; los 
indirectos son aquellos en los que se modifican actividades conductuales, tales como la 
alimentación, reproducción y capacidad de competencia (Auro-de-Ocampo and 
Ocampo-Camberos, 1999). 
 
Los estímulos estresantes activan distintas respuestas fisiológicas en los organismos, 
como lo es el eje hipotálamo-simpático-cromafin y el eje hipotálamo-hipofisario-
interrenal; en el primero se liberan catecolaminas y en el segundo se aumentan los 
niveles de la hormona liberadora de corticotropina (CRH) para estimular la liberación de 
cortisol (Corredor and Landines, 2009; Martínez-Porchas et al., 2009) (Figura 1). 
 
Resulta imposible determinar cuantitativamente la fuerza o magnitud de un estímulo 
estresante, ya que esto va a depender en gran medida de la capacidad de adaptación de 
los individuos a la nueva situación. Por ello se han desarrollado diversas metodologías 
para la medición de estrés en los organismos basadas en las reacciones fisiológicas 
causadas en el animal (Auro-de-Ocampo and Ocampo-Camberos, 1999; Flores-
Quintana, 2002). 
 
En los peces teleósteos, la reacción ante el estrés consta de dos fases, la primera es 
una fase corta donde se incrementa el nivel de las catecolaminas en el plasma liberadas 
por las células cromafines del riñón y la segunda, que generalmente es una fase larga y 
prolongada en la cual se incrementan los niveles de cortisol en el plasma (Flores-
Quintana, 2002; Pankhurst, 2011). 
 
El hipotálamo es una glándula secretora de hormonas peptídicas que favorecen la 
liberación o inhiben diversas hormonas en la hipófisis; una de esas hormonas es la 
hormona liberadora de corticotrofina (CRH), encargada de regular la liberación y 
síntesis de adrenocorticotrofina (ACTH); una de las funciones de esta hormona es 
regular los niveles de glucocorticoides provenientes de la glándula interrenal. Los altos 
niveles de ACTH liberados rápidamente en la fase aguda de la respuesta al estrés, se 
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encuentran relacionados con el incremento de los niveles de cortisol en plasma y con los 
altos niveles de glucosa proveniente del glicógeno hepático (Pankhurst, 2011). Gracias 
al conocimiento de la dinámica hormonal post-estrés, ha sido posible obtener valores de 
diversas hormonas como resultado de un estímulo estresante, y que comúnmente son 
utilizadas las mediciones de cortisol en el plasma y de glucosa sanguínea (Evans, 2003; 
Toa et al., 2004; Barandica and Tort, 2008). 
 
 
    
Figura 1. Vista esquematizada de la dinámica del cortisol y catecolaminas en la 
producción de glucosa. (+) significa modulación positiva y (-) significa modulación 
negativa; adaptado y traducido de Martínez-Porchas et al., (2009). 
  
Con el estudio del comportamiento de los peces ante situaciones de estrés se ha 
desarrollado una amplia gama de posibilidades en el campo de la investigación 
Factores ambientales, estado fisiológico, progenie, desarrollo previo, 
anestésicos, demanda de energía 
Cortisol 
Catecolaminas 
Glucogenólisis Glucogénesis 
Glucosa 
(+/-) 
(+) 
(+?) 
(+/-) 
(+) (+) (+) 
(+) (+) 
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científica, siendo ello muy importante debido a las alteraciones causadas por el estrés en 
los organismos, a la predisposición de los mismos a enfermedades post-estrés o a la 
reducción de parámetros reproductivos en las granjas de cría (Kittilsen et al., 2009; 
O’Connor et al., 2009; Soares et al., 2011). 
 
Algunos compuestos como las vitaminas C (Lim et al., 2001) y E (Montero et al., 
2001), hierro (Barros et al., 2000) y antioxidantes adicionados en la alimentación 
favorecen la adaptación de los peces a las situaciones de estrés. Otros pueden actuar 
como prebióticos inmunoestimulando la flora microbiana del organismo para protegerlo 
de infecciones y evitar la susceptibilidad a enfermedades o a invasiones parasitarias 
(Kesarcodi-Watson et al., 2008), β-glucanos (Del Rio-Zaragoza et al., 2011), gosypol 
(Yildirim et al., 2003), zinc (Lim et al., 1996) y otros (Nolan et al., 2003; Schreck, 2010; 
Hammond-Tooke et al., 2012).  
  
2.6. Uso de ácido ascórbico y β-glucanos en acuacultura 
 
Actualmente, la acuacultura representa una actividad económica que crece 
rápidamente gracias al desarrollo de la producción intensiva, sin embargo, esto implica 
grandes problemas de sanidad debido al estrés generado por el poco espacio disponible 
para cada uno de los animales  y las malas prácticas de manejo dentro de las granjas. 
Aun cuando se ha desarrollado un buen control químico para evitar las enfermedades, 
éstas continúan afectando al sector productivo, llevando al desarrollo de terapias alternas 
al control químico o tratamientos preventivos que refuercen el sistema inmune de los 
peces, ayudando así a reducir la intensidad de las enfermedades o incluso su aparición 
(Ronsón-Paulín and Medina-Reyna, 2002; Galina et al., 2009). 
 
2.6.1. Ácido ascórbico o vitamina C 
 
La vitamina C o ácido ascórbico (AA) (C6H8O6) es una vitamina hidrosoluble, 
esencial en la mayoría de los peces para un crecimiento y funcionamiento fisiológico 
normal; es un nutriente implicado en varias reacciones naturales como la hidroxilación, 
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la síntesis de colágeno, la formación de glóbulos rojos y el buen funcionamiento del 
sistema inmune, sin embargo su concentración dentro del organismo disminuye bajo 
situaciones de estrés (Li and Lovell, 1985; Ibiyo et al., 2007; Corredor and Landines, 
2009). 
 
Los peces teleósteos no son capaces de sintetizar el AA por lo que deben obtenerlo 
en la ingesta diaria (Corredor and Landines, 2009), lo contrario causa el desarrollo de 
enfermedades como lordosis, sifosis, escoliosis, deformidades, anormalidades oculares, 
lenta recuperación de heridas y reducción de la eficiencia reproductiva (Lovell, 1973; El 
Naggar and Lovell, 1991; Metwally and Fouad, 2009); además el AA protege al 
organismo contra radicales libres (Farahi et al., 2011; Bae et al., 2012). 
 
Desde hace tiempo se ha documentado que la vitamina C mejora el crecimiento y 
la respuesta inmune y producción de anticuerpos de los peces que la consumen (Tabla 2) 
(Li and Lovell, 1985; Sealey and Gatlin, 2002). En el bagre de canal, Ictalurus punctatus 
se requieren al menos 25-60 mg/kg de alimento de AA para el crecimiento y desarrollo 
óptimo, lo cual evita anormalidades como la escoliosis (Andrews and Murai, 1975; Lim 
and Lovell, 1978); otros autores reportan que un aumento en la dosis de vitamina C 
hasta los 139 mg/kg en la dieta de otras especies de peces, inclusive incrementa la 
resistencia contra los parásitos monogeneos Anacanthorus penilabiatus (Martins, 1998); 
en carpas (Ctenopharyngodon idellus); además, elevadas concentraciones de AA 
mejoran la motilidad, viabilidad y concentración espermática (Metwally and Fouad, 
2009). 
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Tabla 2 
 
Uso de Ácido ascórbico y β-glucanos como suplementos en especies acuícolas y su 
efecto contra patógenos o respuesta inmune. 
 
Suplemento Dosis Especie Efecto Referencia 
Vitamina C (L-
AA) 
1500 mg/kg 
3000 mg/kg 
Bagre de canal (Ictalurus 
punctatus) 
(-) deformidades espinales; (+) 
capacidad antioxidante 
Bai and Gatlin, 
1992 
Vitamina C 
(ascorbato sódico) 
3 g/kg Dorada (Sparus auratus) 
(+) capacidad de reacción frente a 
una posible infección viral o 
protozoaria y frente a tumores 
Cuesta et al., 
2002 
AA 
1000 mg/kg 
5000 mg/kg 
Trucha arcoíris  
(Oncorhynchus mykiss) 
(+) resistencia a estrés y 
enfermedades; (+) RBA; (+) PA 
Ishikawa et al., 
2011 
L-ascorbil-2-
monofosfato 
60 mg/kg 
120 mg/kg 
Anguila (Anguilla 
japonica) 
(+) WG; (+) SGR; establece la 
dosis de 41.1-43.9 mg/kg para 
juveniles de anguila 
Bae et al., 2012 
Vitamina C (L-
AA) 
1000 y 2000 
mg/L/3hr 
Pez angel (Pterophyllum 
scalare Schultze, 1823) 
(+) tolerancia al estrés por alta 
temperatura 
Farahi et al., 
2011 
AA 
500 mg/kg 
2000 mg/kg 
Bagre asiático (Clarias 
batrachus) 
(+) SGR; (+) SOP; (+) MPO; (+) 
ACA; (+) resistencia a infección 
con A. hydrophila 
Kumari and 
Sahoo, 2005 
Vitamina C 
200 
mg/100g 
Tilapia nilótica 
(Oreochromis niloticus) 
(+) en la capacidad de atenuar el 
daño por insecticida 
organofosforado 
Özkan et al., 
2012 
L-ascorbil-2-
polifosfato 
50 mg/kg 
3000 mg/kg 
Bagre de canal (Ictalurus 
punctatus) 
(-) deformidades; (+) migración 
fagocitaria; SA frente a desafío con 
Edwardsiella ictaluri 
Lim et al., 2000 
Ascorbato-2-
sulfato (AS) 
500 mg/kg 
5000 mg/kg 
Salmón del Atlántico 
(Salmo salar) 
No se detectó equivalencia de AS 
como fuente de Vit. C 
Sandnes et al., 
1990 
Vitamina C (AA) 1000 mg/kg 
Carpa de la India (Labeo 
rohita) 
(+) SGR; (+) RBA; (+) PA 
Tewary and 
Patra, 2011 
Vitamina C (L-
AA) 
50 mg/kg 
Bagre de canal (Ictalurus 
punctatus) 
Determinó los requerimientos de 
AA de la especie 
Andrews and 
Murai, 1975 
Vitamina C (L-
AA) 
100 mg/kg 
Vundu (Heterobranchus 
longifilis) 
Determinó los requerimientos de 
AA de la especie 
Ibiyo et al., 
2007 
Vitamina C (AA) 
300 mg/kg 
3000 mg/kg 
Bagre de canal (Ictalurus 
punctatus) 
(-) mortalidad por E. ictaluri; (+) 
AP; (+) ACA 
Li and Lovell, 
1985 
AA 139 mg/kg 
Pez chato (Piaractus 
mesopotamicus) 
(+) resistencia al parásito 
monogeneo Anacanthorus 
penilabiatus 
Martins, 1998 
Vitamina C (L-
AA) 
1000 mg/kg 
Carpa herbívora 
(Ctenopharyngodon idellu) 
(+) concentración y motilidad 
espermática; (+) fertilización 
Metwally and 
Fouad, 2009 
Vitamina C (L-
AA) 
60 mg/kg 
Bagre de canal (Ictalurus 
punctatus) 
Determinó los requerimientos de 
AA de la especie 
Lim and Lovell, 
1978 
β-glucanos + Vit-C - Trucha (+) ACA; (+) RQL 
Kum and 
Sekkin, 2011 
β-1,3/1,6 glucanos 250 ppm 
Robalo de mar 
(Dicentrarchus labrax) 
(+) RBA; SA LA 
Bonaldo et al., 
2009 
β-glucanos 0.2% 
Pepino de mar 
(Apostichopus japonicus) 
(+) parámetros inmunológicos 
(-) morbilidad con V. splendidus 
Chang et al., 
2010 
β-1,3glucanos 5.0% 
Trucha arcoíris  
(Oncorhynchus mykiss) 
(-) infestación con Ichthyophthirius 
multifiris; 
Mohammad et 
al., 2011 
Saccharomyces 
cerevisiae 
0.1% 
Tilapia del Nilo 
(Oreochromis niloticus) 
(+) WG en una dieta de 40% de PC 
Lara-Flores et 
al., 2003 
Saccharomyces 
cerevisiae 
0.5% 
1.0% 
Lenguado  japonés 
(Paralichthys olivaceus) 
(+) crecimiento; (+) SGR Liu et al., 2012 
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Tabla 2. (Continuación) 
 
Suplemento Dosis Especie Efecto Referencia 
Saccharomyces 
cerevisiae 
1.0% 
Langostino de agua dulce 
(Macrobrachium 
rosenbergii) 
SA en SGR, crecimiento y 
sobrevivencia; (+) RBA; (+) 
sobrevivencia frente al virus 
Macrobrachium rosenbergii 
Parmar et al., 
2012 
β-1,3glucanos de 
Laminaria digitata 
500 
mg/kg 
1000 
mg/kg 
Camarón blanco del 
Pacífico (Litopenaeus 
vannamei) 
(-) en mortalidad frente al desafío con 
altos niveles de nitritos 
Zhao et al., 
2012 
β-1,3/1,6 glucanos 
de S. cerevisiae 
0.2% 
0.3% 
Bagre de canal (Ictalurus 
punctatus) 
(+) PA; (+) PI; mejora los monocitos 
sanguíneos 
Zhu et al., 
2012 
Saccharomyces 
cerevisiae 
20% de la 
proteína 
Robalo de mar 
(Dicentrarchus labrax) 
(-) enzimas oxidativas (SOD y 
catalasa); recomendación como 
antioxidante 
Santacroce et 
al., 2012 
 
(+): Incremento; (-): Decremento; Ácido Ascórbico (AA); SA: Sin Actividad; RBA: 
Actividad de la explosión respiratoria; LA: Actividad del lisozima; PA: Actividad 
fagocítica; WG: Ganancia de peso; SGR: Tasa de crecimiento específica; PC: Contenido 
protéico; SOP: Producción superóxido; MPO: Mieloperoxidasa; ACA: Actividad 
alternativa del complemento; PI: Índice fagocítico de los leucocitos; SOD: Dismutasa 
superóxido; AP: Producción de anticuerpos; RQL: Respuesta quimioluminicente. 
 
2.6.2. β-glucanos 
 
Los β-Glucanos son polisacáridos formados por moléculas de glucosa obtenidos 
principalmente de las paredes celulares de levaduras y hongos; también son producidos 
por varias plantas como la avena y algas y pueden obtenerse de bacterias y hongos  
(Pneumocystis carinii, Cryptococcus neoformans, Aspergillus fumigatus, Histoplasma 
capsulatum, Candida albicans) (Boltaña et al., 2011; Kum and Sekkin, 2011) 
 
Las primeras investigaciones que documentan este tipo de compuestos eran 
realizadas adicionando cultivos de levaduras “completas” en las dietas, utilizándolas 
como probióticos y como inmunoestimulante en los peces, incrementando con ello su 
resistencia a enfermedades (Tabla 2) causadas por patógenos y representando una opción 
para mejorar su salud (Akramienė et al., 2007; Welker et al., 2007; Zhu et al., 2012).  
 
Dentro de las principales levaduras utilizadas en investigación para la mejora del 
sistema inmune de los peces, podemos encontrar a Debaryomyces hansenii y a 
Saccharomyces cerevisiae, mismas que son fuentes importantes de β-glucanos, siendo 
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utilizadas en el desafío contra diversos organismos patógenos y utilizadas como 
promotoras de crecimiento (Tovar-Ramírez et al., 2008). 
 
Los β-glucanos provenientes de distintas fuentes, a su vez tienen distinta estructura 
molecular; todos comparte una estructura base y están vinculados con enlaces 
glucosídicos β. Los números 1,4 y 6 identifican los átomos de carbono en cada extremo 
del enlace glucosídico; los más comunes son los β-glucanos insolubles (1,3 / 1,6) que 
cuentan con mayor actividad biológica que sus homólogos los solubles (1,3 / 1,4). La 
cebada y la avena principalmente poseen β-glucanos lineares con regiones largas de 
vínculos β (1,4), separando tramos más cortos de estructuras β (1,3); los β-glucanos de 
los hongos tienen ramas cortas β (1,6) salientes, unidas a la estructura base β (1,3); los β-
glucanos encontrados en la pared celular de las levaduras cuentan con ramas β (1,6) 
adicionalmente elaboradas con regiones β (1,3) (Hartwell, 1974; Hiss and Sauerwein, 
2003; Akramienė et al., 2007). 
 
Actualmente los inmunoestimulantes son compuestos que han tenido una gran 
aceptación dentro de la acuacultura de los salmónidos y no salmónidos para mejorar el 
bienestar y salud de los peces. Gracias a la tecnología actual, existen ahora en los 
mercados, productos derivados de cultivos de levaduras con un alto contenido de β-
glucanos purificados que permiten una respuesta del sistema inmune innato al ser 
administrado oralmente. Estudios recientes demuestran la actividad de los β-glucanos 
(1,3 / 1,6 glucanos) obtenidos de S. cerevisiae en pargos, demostrando estimulación de 
la respuesta celular del sistema inmune no específico al incrementar los niveles de 
leucocitos en los peces tratados (Del Rio-Zaragoza et al., 2011); en bagre de canal (I. 
punctatus) se demostró que la suplementación oral con S. cerevisiae incrementa la 
actividad fagocítica afectando a los monocitos sanguíneos (Zhu et al., 2012). 
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3. DEFINICIÓN DEL PROBLEMA Y JUSTIFICACIÓN 
 
Dentro de la rama piscícola, el uso de inmunoestimulantes, representa un campo 
relativamente nuevo, con importantes aportaciones para la ciencia. La utilización de 
estos compuestos contra agentes bacterianos infecciosos se encuentra actualmente bien 
documentada; sin embargo, existe poca literatura asociada al efecto inmune de los 
prebióticos y su relación en contra de agentes parasitarios, representando una novedosa 
fuente para la investigación. Al mejorar la inmunidad de los peces con prebióticos se 
podría reducir el uso de agentes químicos (antibióticos y desparasitantes), evitando 
generar resistencia y logrando una producción más sana y natural, beneficiando al 
consumidor final. 
 
Tamaulipas es el principal productor de bagre de canal bajo sistemas controlados a 
nivel nacional, y esta explotación representa una importante actividad económica en el 
sector privado y social, lo que generó una derrama de 57 millones de pesos en 2010. En 
estudios recientes se ha demostrado la elevada prevalencia parasitaria, principalmente de 
Ligictaluridus floridanus, forzando a los productores a utilizar excesivamente agentes 
químicos para su control. Es aquí donde se pretende beneficiar al sector productivo, 
llevando una nueva herramienta para el control de parásitos.  Al inmunoestimular 
inespecíficamente a los peces cultivados adicionando β-glucanos (1,3 / 1,6) y vitamina C 
(ácido ascórbico) a dietas comerciales antes de ser sometidos a  estrés por manejo o por 
el ambiente, se pretende incrementar la resistencia ante organismos infecciosos.  
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4. HIPÓTESIS 
 
Capítulo 1 
 
El uso de productos antiparasitarios como el prazicuantel, metrifonato y peróxido de 
hidrógeno reducirán las infecciones en el bagre de canal (Ictalurus punctatus) causadas 
por el metazoario Ligictaluridus floridanus. 
 
Capítulo 2 
 
El uso de productos como los β-glucanos (1,3 / 1,6) y el ácido ascórbico adicionados 
a la dieta, causarán estimulación del sistema inmune no específico del bagre de canal 
(Ictalurus punctatus). 
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5. OBJETIVO GENERAL 
 
Comparar el efecto causado por los β-glucanos (1,3 / 1,6) y ácido ascórbico al ser 
adicionados a la dieta comercial del bagre de canal, Ictalurus punctatus, en parámetros 
de respuesta inmune. 
 
5.1. Objetivos Particulares 
 
Capítulo 1 
 
1. Evaluar in vivo e in vitro diversos tratamientos antiparasitarios en infecciones 
naturales de  Ligictaluridus floridanus en el bagre de canal (Ictalurus punctatus). 
 
Capítulo 2 
 
2. Evaluar el efecto de los β-glucanos (1,3 / 1,6) en la inmunoestimulación de 
juveniles de bagre de canal al ser adicionados a una dieta comercial del bagre de canal, 
Ictalurus punctatus. 
 
3. Evaluar el efecto del ácido ascórbico en la inmunoestimulación de juveniles de 
bagre de canal al ser adicionados a una dieta comercial del bagre de canal, Ictalurus 
punctatus. 
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6. CAPITULO 1. EVALUACIÓN DE AGENTES 
ANTIPARASITARIOS EN INFECCIONES NATURALES DE  L. 
floridanus EN EL BAGRE DE CANAL 
 
6.1. Resumen 
 
En la acuicultura, los tratamientos contra parásitos de los peces incluyen el uso de 
agentes quimioterapéuticos para controlar y prevenir las enfermedades. El praziquantel 
(Pzq), peróxido de hidrógeno (H2O2) y metrifonato (Mtf) son productos comunes que se 
utilizan en las infestaciones por ectoparásitos en cultivos de peces. El objetivo de este 
capítulo fue evaluar la eficacia in vitro e in vivo de baños de Pzq, H2O2 y Mtf en contra 
del parásito monogeno, L. floridanus. Los experimentos in vitro consistieron en evaluar 
el tiempo de sobrevivencia parasitaria a distintas concentraciones de los agentes 
químicos antes mencionados sumergiendo los arcos branquiales completos, con al 
menos cinco parásitos cada uno. Para los baños con Pzq se utilizaron soluciones a 
concentraciones de 2, 5, y 10 mg/L; para el H2O2 se utilizaron 150, 300 y 570 mg/L y 
para el Mtf se calcularon los baños a razón  de 0.25, 0.5 y 0.75 mg/L. Los bioensayos in 
vivo utilizaron para la aplicación baños in situ con las concentraciones más efectivas 
obtenidas previamente de los experimentos in vivo 10, 570 y 0.05 mg/L para Pzq, H2O2 
y Mtf respectivamente. Los resultados in vitro obtenidos con Pzq indican una diferencia 
estadística significativa (p<0,05) al utilizar solución salina (0.065%) como diluyente en 
el tratamiento, frente al grupo que utilizó agua proveniente del acuario; en el 
experimento in vivo se demostró una reducción significativa (p<0,05) en la prevalencia y 
la intensidad media parasitaria, y una reducción en la abundancia de parásitos en los 
peces tratados. Los experimentos con Mtf no demuestran reducción significativa 
(p>0.05) en la intensidad media parasitaria por arco branquial ni en el tiempo de 
sobrevivencia in vitro de L. floridanus. Los baños con H2O2 a 570 mg/L durante 4 min 
fueron significativamente (p <0,05) eficaces contra adultos y estados inmaduros de L. 
floridanus. Estos estudios sugieren que el Pzq puede ser utilizado como un agente de 
control en infecciones naturales de L. floridanus; mientras que el H2O2 es 100% eficaz y 
puede ser utilizado como un agente antiparasitario.   
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6.2. Introducción 
 
Los trematodos monogeneos se encuentran comúnmente en la piel y las branquias de 
los animales acuáticos y anfibios; Ligictaluridus floridanus es el ectoparásito más 
prevalente (85,5%) en las granjas de Tamaulipas de bagre de canal  (Rábago-Castro et 
al., 2011), y cuyo rango de distribución natural es desde la parte central y sureste de los 
Estados Unidos hasta el de México, a la (Rosas-Valdez and Pérez-Ponce de León, 2005). 
Las infecciones subclínicas por patógenos es decir, sin signos clínicos aparentes, pueden 
presentarse comúnmente en los cultivos acuícolas ocasionando una reducción en la 
alimentación y producción, incrementando el estrés, la inmunosupresión y la 
susceptibilidad a las infecciones bacterianas y fúngicas. Se ha demostrado que L. 
floridanus afecta el crecimiento de bagre de canal (Rábago-Castro et al., 2014), y causa 
inflamación en el sitio de la adhesión del parásito (Schelkle et al., 2009). El 
hacinamiento en los cultivos de bagre en jaulas promueve la transmisión de 
ectoparásitos entre los peces (Villamil et al., 2003); esto es especialmente beneficioso 
para incrementar la infestación de L. floridanus debido a su ciclo directo. 
 
En la acuicultura, varios productos se han utilizado contra ectoparásitos externos, 
pero algunos de ellos, como las cloraminas, sulfato de cobre y la formalina tener efectos 
secundarios sobre los peces, como la inmunosupresión, la toxicidad branquial, y también 
las sobredosis son fáciles debido a su bajo índice terapéutico (Scot, 1993). El 
praziquantel es un compuesto de amplio espectro utilizado contra los parásitos, que es 
eficaz contra monogeneos por baño por inmersión (KiHong and JaeBum, 2000, Del Rio-
Zaragoza et al., 2011); se trata de una isoquinolona que causa parálisis en los trematodos 
y daña el tegumento. El peróxido de hidrógeno es un fuerte agente oxidante encontrado 
comercialmente como una solución al 3% o 30-35%. En el cultivo de peces se usa para 
tratar la hipoxia ambiental aguda, infecciones fúngicas y bacterianas y como parasiticida 
(Lumsden et al., 1998). El H2O2 está aprobado por la Food and Drug Administration 
(FDA) para su uso en acuacultura y no requiere de un tiempo de retiro establecido. El 
metrifonato, también conocido como triclorfón, es un organofosforado utilizado desde la 
década de 1950 en el ganado, caballos y otras especies menores en la agricultura, para 
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controlar los insectos y como un antihelmíntico (Heitzman et al., 2000; El-Gohary et al., 
2005). En los seres humanos, se utiliza comúnmente para tratar la esquistosomiasis, una 
enfermedad parasitaria causada por el trematodo Schistosoma spp. Esta sustancia es un 
inhibidor de la colinesterasa y recientemente, se ha utilizado para tratar la enfermedad de 
Alzheimer (López-Arrieta and Schneider, 2006). 
 
En el presente capítulo se evalúan y analizan los efectos del praziquantel, peróxido de 
hidrógeno y metrifonato como agentes antiparasitarios contra L. floridanus en 
experimentos in vitro e in vivo con bagres de canal (I. punctatus) infectados 
naturalmente.  
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6.3. Material y métodos 
 
6.3.1. Diseño experimental 
 
Se llevaron a cabo dos experimentos in vitro y dos in vivo a distintos tiempos. 
Primero se evaluó la eficacia del praziquantel in vitro e in vivo. Posteriormente se utilizó 
peróxido de hidrógeno y metrifonato en experimentos in vitro e in vivo como agentes 
antiparasitarios. 
 
Los peces utilizados para los experimentos fueron adquiridos en una granja 
comercial, los cuales estaban infectados de manera natural con L. floridanus; la 
identificación del parásito se realizó mediante las claves de Hoffman (1985) y Hoffman 
(1999). Los peces fueron trasladados en tanques de fibra de vidrio  con aireación al 
Laboratorio de Bioensayos de la Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia “Dr. 
Norberto Treviño Zapata” en Cd. Victoria, Tamaulipas, donde se llevaron a cabo los 
experimentos de este capítulo. 
 
6.3.1.1. Eficacia in vitro e in vivo del praziquantel como antiparasitario 
 
Para la evaluación in vitro del Pzq se utilizó el método de Hirazawa et al., 
(2000) con ligeras modificaciones; para ello fueron preparadas nueve soluciones con Pzq 
(Cisticid®, Merck SA de CV, México.) a razón de 2, 5 y 10 mg/L utilizando solución 
salina (0.65%), agua destilada y agua de acuario como diluyentes para cada una de las 
concentraciones antes mencionadas; estos tratamientos fueron comparados contra el 
control (solución salina -0.65%-, agua destilada y agua de acuario); se utilizaron diez 
peces con un peso promedio de 31.87 ± 3.98 g y una longitud furcal media de 14.40 ± 
0.50 cm. Los peces fueron sacrificados por punción craneal y les fueron diseccionados 
los arcos branquiales; se eligieron aquellos arcos branquiales con al menos cinco L. 
floridanus; posteriormente los arcos branquiales fueron sumergidos en 50 mL de cada 
una de las soluciones de praziquantel y controles; la temperatura de la solución a 22°
 
C 
en una caja de Petri cada uno. La eficacia de las soluciones con praziquantel y de los 
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controles sobre L. floridanus se determinó por la ausencia de movimiento o la 
inactividad total de los parásitos (inmaduros y adultos) al ser observados bajo un 
microscopio estereoscópico (Carl Zeiss®, Stemi 2000-C, Göttingen, Alemania). 
 
El estudio in vivo se realizó de acuerdo a las especificaciones de Silveira-
Coffigny (2006), con ligeras modificaciones. Para ello se utilizaron veintitrés juveniles 
de bagre de canal, clínicamente sanos, pero naturalmente infectados con L. floridanus. 
Los peces tuvieron un peso promedio de 27.24 ± 2.04 g y una longitud furcal media de 
13.30 ± 0.86 cm y fueron colocados en un tanque de fibra de vidrio de 80 L, con 
aireación suministrada por un soplador y un flujo continuo de agua proveniente de un 
pozo profundo. Una muestra de cinco peces fue tomada para confirmar la infección del 
parásito. Para ello, los peces fueron anestesiados con benzocaína (40 mg/L) y posterior a 
ello se sacrificaron mediante punción craneal. La infección con el parásito fue 
confirmada diseccionando los arcos branquiales del lado izquierdo de los peces,  
examinándolos bajo un microscopio estereoscópico, mostrando una media de 2.5 ± 1.0 
parásitos por arco branquial. Después de esto, los peces restantes se dividieron 
aleatoriamente en un grupo control y un grupo de tratamiento, con tres repeticiones de 
tres peces en cada uno, utilizando seis acuarios con una capacidad de 40 L para el 
experimento; los acuarios fueron llenados con 37 L de agua, y el nivel fue mantenido 
con un flujo constante de agua (18 L/h). 
 
Los peces estaban clínicamente saludables y se aclimataron durante 4 días 
antes de iniciar el tratamiento. Al comienzo del tratamiento, el flujo de agua en los 
acuarios del grupo control y acuarios del grupo tratado se interrumpió durante 3 h, 
reduciendo el volumen de agua a 10 L; luego, se añadieron al agua en los acuarios 
tratados 100 mg de praziquantel diluidos en agua (100 mL) para alcanzar una 
concentración final de 10 mg/L. 
 
Los peces fueron sometidos a tres baños de 3 h cada uno, y se llevaron a 
cabo con intervalos de 72 h para los acuarios tratados; durante este tiempo, las paredes 
internas de los acuarios tratadas se limpiaron con toallas de papel para eliminar  los 
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huevos de L. floridanus que se hubieran adherido a las paredes internas del acuario; 
posteriormente las paredes se enjuagaron con la solución de praziquantel contenida en 
cada acuario. La misma administración, reducción de nivel del agua y la limpieza de la 
pared se realizaron en los acuarios control. Después de tres horas de tratamiento, los 
niveles de agua se devolvieron al volumen inicial (37 L).  
 
Durante el experimento, los peces fueron alimentados dos veces al día ad 
libitum con una dieta comercial para bagre (32% de proteína) con un  tamaño de 
partícula 3 mm. Veinticuatro horas después del último baño de tratamiento, los peces 
fueron anestesiados con benzocaína (40 mg/L) y sacrificados mediante punción craneal; 
los cuatro arcos branquiales del lado izquierdo fueron examinados para obtener la 
prevalencia, intensidad y abundancia de L. floridanus (inmaduros y adultos) bajo un 
microscopio estereoscópico (Carl Zeiss®, Stemi 2000-C, Göttingen, Alemania) 
colocándolos en placas Petri con solución salina (0.65%). 
 
6.3.1.1.1. Análisis Estadístico. Los datos de los ensayos in vitro se analizaron con 
la prueba no paramétrica de Kaplan-Meier obteniendo la proporción acumulativa de 
sobrevivencia, agrupados por grupo control y grupos con tratamientos de distintas dosis 
de Pzq; además, los datos obtenidos en cada desafío de sobrevivencia fueron analizados 
bajo la prueba ANOVA. Los datos donde se utilizó agua destilada y agua de acuario 
como diluyentes se transformaron con Sen para satisfacer los supuestos del ANOVA de 
normalidad (Kolmogórov-Smirnov) y homocedasticidad de varianza (Bartlett), mientras 
que los datos del grupo de solución salina (0.65%) no necesitaron transformación. Para 
el experimento in vivo, la prevalencia, intensidad y abundancia de L. floridanus se 
obtuvieron de acuerdo a Bush et al., (1997), y Mladineo (2005) para la obtención de la 
media parasitaria por arco branquial; los datos se transformaron con Log10 para cumplir 
los supuestos de ANOVA y se evaluaron con ANOVA utilizando el software comercial 
Statistica® v6.1 (StatSoft®, Inc. Tulsa, OK, EE.UU.) con niveles de significancia de  
α=0,05 y α=0,02.  
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6.3.1.2. Eficacia in vitro e in vivo del peróxido de hidrógeno y metrifonato como 
antiparasitarios 
 
Para estos estudios se utilizaron cincuenta y un juveniles de bagre de canal, 
clínicamente sanos, pero, naturalmente infectados con L. floridanus, confirmando la 
infección y transportados de la manera antes mencionada. Los peces tuvieron un peso 
promedio de 26,75 ± 1,76 g una longitud furcal media de 13,56 ± 1,00 cm.  
 
Para el experimento in vitro se utilizaron quince peces, siguiendo el método 
descrito por Hirazawa et al., (2000) con ligeras modificaciones. Para ello, nueve 
soluciones de peróxido de hidrógeno (H2O2) de grado comercial (3%) se prepararon a 
150, 300 y 570 mg/L usando como diluyentes solución salina (0,65%) (SS), agua 
destilada (DW) y agua del acuario (AW). Del mismo modo se prepararon soluciones con 
metrifonato (Mtf) a razón de 0.25, 0.5 y 0.75 mg/L usando los mismos diluyentes como 
con el H2O2 para un total de nueve tratamientos. Los tratamientos con H2O2 y Mtf se 
compararon con la SS, DW y AW como controles. Después de los tratamientos los peces 
fueron sacrificados con 120 mg/L de benzocaína (Cedrosa, México) y sus arcos 
branquiales extirpados; se utilizó el criterio de que cada arco branquial debía tener más 
de cinco L. floridanus para el estudio; las branquias fueron seleccionados al azar y se 
sumergieron en 50 mL de cada solución preparada a 22º C; las branquias se observaron 
en una caja de Petri constantemente bajo un estereoscopio para medir  el tiempo de 
supervivencia de los parásitos. 
 
El experimento in vivo tuvo una duración de 16 d. Un total de treinta y seis 
peces fueron divididos en tres grupos, cada uno con tres repeticiones con cuatro peces en 
cada acuario. Los grupos fueron H2O2, Mtf y el grupo control. Los peces se aclimataron 
durante cuatro días antes del inicio del experimento; los bagres de canal utilizados 
fueron asignados aleatoriamente en nueve acuarios con capacidad de 40 L y llenados  
con 37 L de agua proveniente de un pozo profundo con un flujo constante (18 L/h) y 
agua aireada artificialmente con un soplador. Al comienzo de cada tratamiento, el flujo 
de agua en los acuarios tratados se interrumpió y el volumen de agua redujo a 10 L; el 
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grupo de H2O2 recibió 570 mg/L de H2O2 (3%) durante 4 min; el grupo Mtf recibió 0,5 
mg/L de Mtf durante 10 min. Los tratamientos se realizaron en los días 3, 7 y 11. 
Inmediatamente después de transcurrir el tiempo de tratamiento del acuario se llenó al 
nivel anterior y el flujo de agua fue restablecido. Durante todo el bioensayo, los peces 
fueron alimentados dos veces al día ad libitum con alimento comercial para bagre con un 
tamaño de partículas de 3 mm, que contiene 32% de proteína. Los peces fueron 
muestreados en los días 0, 4, 8 y 12 del experimento. Todos los peces en los acuarios 
fueron anestesiados in situ con benzocaína (40 mg/L), añadiendo el compuesto al 
recipiente; luego, fue tomado al azar un pez de cada acuario y fue sacrificado de la 
manera antes mencionada en el bioensayo in vitro; a continuación los cuatro arcos 
branquiales de la parte izquierda de cada pez se examinaron bajo el estereoscopio, 
colocando los tejidos  en cajas de Petri con solución salina (0,65%). La infestación 
inicial de parásitos se determinó en el día 0. Durante el experimento la temperatura del 
agua, oxígeno disuelto y pH se midieron con un kit de agua dulce (La Motte®, 
Chertestwon, MD, EE.UU.).  
 
6.3.1.2.1. Análisis estadístico. Los datos de los ensayos in vitro se analizaron con 
la prueba no paramétrica de Kaplan-Meier obteniendo la proporción acumulativa de 
sobrevivencia, agrupados por el grupo control y los grupos de tratamiento (Mtf y H2O2) 
a las distintas dosificaciones en los ensayos con diferentes diluyentes. El tiempo de 
supervivencia se analizó bajo la prueba de ANOVA no paramétrica Kruskal-Wallis. 
 
Para el experimento in vivo se determinó la prevalencia e intensidad media de L. 
floridanus (inmaduros y adultos) obtenida de acuerdo a Bush et al., (1997) y Mladineo 
(2005) para obtener la media parasitaria por arco branquial. Los datos fueron 
transformados mediante la función Coseno para cumplir con los supuestos de 
normalidad (Kolmogórov-Smirnov) y homocedasticidad de varianza (Bartlett), y luego 
evaluadas por ANOVA; diferencias significativas (p<0,05) entre los tratamientos fueron 
identificados mediante una prueba de mínima diferencia significativa de Fisher.  
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6.4. Resultados 
 
6.4.1. Eficacia in vitro e in vivo del praziquantel como antiparasitario  
 
Se observó un efecto significativo del Pzq sobre el tiempo de supervivencia de los 
parásitos durante el ensayo in vitro (Tabla 3, Figura 2); además, se observó que los 
parásitos se desprendían de las branquias, antes de que dejaran de moverse.  
 
Tabla 3 
 
Media ± EE del tiempo de sobrevivencia de Ligictaluridus floridanus por arco branquial 
expresado en segundos inmerso in vitro en soluciones con praziquantel al utilizar 
solución salina (SS) (0.65%), agua destilada (DW) y agua de acuario (AW) como 
diluyentes. 
 
Grupo Arco branquial 1 Arco branquial 2 Arco branquial 3 
Sol. Salina (SS) (0.65%) 661.88 ± 97.84 675.55 ± 11.07 864.29 ± 83.57 
2 mg/L Pzq (SS) 549.33 ± 54.25 645.22 ± 66.97 574.00 ± 88.21 
5 mg/L Pzq (SS) 502.40 ± 132.40 448.36 ± 78.78 353.09 ± 59.11 
10 mg/L
 
Pzq (SS) 244.00 ± 114.70 328.17 ± 67.45 381.38 ± 61.93 
Agua Destilada (DW) 3000.50 ± 481.49 3419.00 ± 496.26 3071.17 ± 691.88 
2 mg/L Pzq (DW) 2389.00 ± 105.78 2387.00 ± 402.17 1880.50 ± 134.38 
5 mg/L Pzq (DW) 890.50 ± 140.31 1273.63 ± 239.15 692.50 ± 67.32 
10 mg/L Pzq (DW) 1370.20 ± 362.28 923.00 ± 493.16 1338.80 ± 344.14 
Agua de Acuario (AW) 6039.00 ± 597.53 5390.82 ± 524.07 5742.29 ± 105.58 
2 mg/L Pzq (AW) 3295.11 ± 472.36 3214.86 ± 490.36 6061.50 ± 253.89 
5 mg/L Pzq (AW) 2413.43 ± 718.26 2099.89 ± 482.66 2674.86 ± 891.82 
10 mg/L Pzq (AW) 1408.60 ± 821.07 3463.43 ± 1120.93 3466.60 ± 492.12 
 
Los parásitos que recibieron 10 mg/L de Pzq utilizando Solución Salina (SS) como 
diluyente mostraron una contracción (forma curvada) casi inmediata al tener contacto 
con la solución. El tiempo de supervivencia de L. floridanus en la SS (Tabla 3) mostró 
diferencia significativa (p<0,05) entre todos los grupos; el grupo control y el grupo 
tratado con 2 mg/L de Pzq SS tuvieron una diferencia mayor (p<0.02) con respecto a los 
otros grupos (figura 2A). 
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Figura 2. Diferencias significativas (p<0.05) indicadas por distintas letras 
entre grupos al administrar 10 mg/L de praziquantel. (A) Media expresada 
en segundos del tiempo de sobrevivencia de Ligictaluridus floridanus por 
arco branquial utilizando SS como diluyente en el experimento in vitro. (B) 
Media del número total de Ligictaluridus floridanus por arco branquial en el 
experimento in vivo, contados 24 h posteriores a la administración del 
tratamiento (10 mg/L). Data = Log10± EE. N=3 por grupo. 
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Los parásitos expuestos a Pzq en el grupo que utilizó agua de acuario como 
diluyente, mostraron un tiempo de sobrevivencia más largo que los parásitos expuestos a 
otras soluciones diluyentes (Figuras 3 y 4). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 3. Gráfico comparativo del tiempo de sobrevivencia de 
Ligictaluridus floridanus en arcos branquiales expuestos a praziquantel y 
solución salina (0.65%) (SS), agua destilada (DW) y agua de acuario (AW) 
como diluyentes y controles. 
 
Al realizar el análisis de Kaplan-Meier se observaron diferencias entre los grupos 
de tratamientos y controles (Figura 4); los parásitos en los arcos branquiales de los 
grupos control y 2 mg/L comenzaron a morir en tiempos muy distintos; mientras que en 
los grupos de 5 y 10 mg/L, casi el 20% de todos los parásitos observados murió en 
menos de 100 segundos. 
 
La prevalencia parasitaria mostrada en el grupo control y el grupo tratado (10 
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que la intensidad parasitaria media por pez entre el grupo control y el grupo de 
tratamiento fue de 76.22 y 5.0 respectivamente; la abundancia parasitaria en el grupo 
control fue mayor que el grupo tratado, con 76.22 y 3.33, respectivamente.  
 
La media de parásitos por arco branquial en el ensayo in vivo mostró diferencias 
significativas (p<0.05) entre el grupo control y los grupos tratados (Tabla 4); los datos 
(Log10) también mostraron diferencias significativas (p<0,02) entre el grupo control y 
los grupos tratados (Figura 2B) con 10 mg/L de praziquantel.  
 
Tabla 4 
 
Media ± EE del número total de Ligictaluridus floridanus por arco branquial, contados 
24 h posteriores al tercer baño del experimento in vivo en los grupos control y de 
tratamiento. 
 
 
*Diferencias significativas entre grupos (p<0.05) están señaladas por distintas letras. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Acuario Grupo 
# Pez 
Media/Acuario* 
1 2 3 
A Tratado 0 0 0 0
a
 
B Control 3 ± 0.47 4.5 ± 1.10 0.75 ± 0.55 2.75 ± 1.09
b
 
C Tratado 1 ± 0.47 0.5 ± 0.33 0.5 ± 0.33 0.67 ± 0.17
a
 
D Control 6.25 ± 2.07 33.25 ± 11.37 21.25 ± 4.69 20.25 ± 7.79
b
 
E Control 4.25 ± 1.52 8.5 ± 2.13 4 ± 1.33 5.58 ± 1.46
b
 
F Tratado 0.25 ± 0.29 0.25 ± 0.29 1.25 ± 1.09 0.58 ± 0.33
a 
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Figura 4. Comparación del tiempo de sobrevivencia parasitaria 
(Ligictaluridus floridanus) por arco branquial en segundos 
usando la prueba de Kaplan-Meier de proporción de 
sobrevivencia acumulada en el ensayo in vitro expuestos a 
praziquantel a razón de 2,5 y 10 mg/L.  
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6.4.2. Eficacia in vitro e in vivo del peróxido de hidrógeno y metrifonato como 
antiparasitarios 
 
La temperatura del agua se mantuvo en 26.5 ± 1.5 ºC; el pH del agua de los 
acuarios fue de 7.5 y el oxígeno disuelto en promedio fue de 5.9 ± 0.6 mg/L. No se 
observó mortalidad de los peces.  
 
Los resultados in vitro mostraron una diferencia significativa (p<0,05) entre todos 
los grupos de H2O2 a 570 mg/L en comparación con los otros grupos (Tabla 5). Del 
mismo modo, los grupos con 300 mg/L de H2O2 mostraron diferencias significativas 
(p<0,05) entre todos los grupos, excepto para el grupo que utilizó DW como diluyente. 
Los grupos que utilizaron metrifonato con  agua destilada y agua de acuario como 
diluyentes no mostraron diferencias estadísticamente significativas (p>0,05)  entre ellos, 
a excepción del grupo que utilizó metrifonato a razón de 0.75 mg/L con agua destilada 
como diluyente (Tabla 5).  
 
La prevalencia de L. floridanus en el grupo control y el grupo de metrifonato 
durante el experimento in vivo fue de 100% en cada uno de los días de muestra; es decir, 
tuvieron parásitos presentes en cada uno de los días de muestra; en los peces tratados 
con peróxido de hidrógeno la prevalencia parasitaria disminuyó de un 100% en el día 0 
del experimento a 0% en los días de muestreo 4, 8 y 12 (Figura 5).  
 
La intensidad media parasitaria de L. floridanus en el grupo control fue de 170.67, 
256.00, 398 y 176.67 para los días 0, 4, 8 y 12 respectivamente. Los peces tratados con 
metrifonato mostraron una intensidad media parasitaria más baja que el grupo de control 
con 161,33 y 125,33 en los días 4 y 8, mientras que fue más alta en los días 0 y 12 
mostrando 181.33 y 336.67 respectivamente. 
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Figura 5. Cantidad de parásitos (Ligictaluridus floridanus) por arco 
branquial (Media±EE) en los días de muestra del bioensayo in vivo. 
 
Los juveniles tratados con peróxido de hidrógeno tuvieron una intensidad media 
inicial de L. floridanus de 67,00 parásitos en el día 0; después del tratamiento inicial en 
los días 4, 8 y 12 no se hallaron parásitos. Una vez que se llevó a cabo el primer baño de 
tratamiento la infestación media de parásitos de L. floridanus por arco branquial (Figura 
5) mostró diferencias significativas (p<0,05) entre el grupo tratado con peróxido de 
hidrógeno y los otros dos grupos experimentales. 
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Tabla 5 
 
Media ± EE del tiempo de sobrevivencia de Ligictaluridus floridanus por arco branquial 
expresado en segundos inmerso in vitro en soluciones con metrifonato (Mtf) y peróxido 
de hidrógeno (H2O2) al utilizar solución salina (SS) (0.65%), agua destilada (DW) y 
agua de acuario (AW) como diluyentes. 
 
Grupo Arco branquial 1 Arco branquial 2 Arco branquial 3 
Sol. Salina (0.65%) (SS) 1861.75 ± 1258.56 1995.21 ± 1094.77 2164.29 ± 1099.17 
0.25 mg/L Mtf (SS) 2308.24 ± 864.92 2875.27 ± 1064.90 2927.68 ± 1326.15 
0.50 mg/L Mtf (SS) 3798.65 ± 2164.97 3996.79 ± 1005.69 3418.82 ± 1019.84 
0.75 mg/L
 
Mtf (SS) 3426.11 ± 1166.16 2452.26 ± 373.08 2750.22 ± 692.78 
150 mg/L H2O2 (SS) 1360.65 ± 537.79 763.40 ± 429.86 697.50 ± 209.87 
300 mg/L H2O2 (SS) 203.69 ± 148.78 207.00 ± 0.00 239.00 ± 0.00 
570 mg/L H2O2 (SS) 128.67 ± 24.63 133.00 ± 30.39 197.82 ± 23.64 
Agua Destilada (DW) 5573.82 ± 1800.83 4870.00 ± 1394.34 8886.88 ± 4088.52 
0.25 mg/L Mtf (DW) 6315.61 ± 3862.51 6560.35 ± 3999.35 5593.27 ± 4014.29 
0.50 mg/L Mtf (DW) 9196.33 ± 1181.71 8987.55 ± 1237.62 3435.77 ± 1556.01 
0.75 mg/L Mtf (DW) 3399.60 ± 1322.96 2872.00 ± 1286.66 2021.11 ± 756.92 
150 mg/L H2O2 (DW) 653.69 ± 418.03 815.35 ± 295.77 706.90 ± 364.90 
300 mg/L H2O2 (DW) 720.20 ± 281.99 491.30 ± 140.23 715.23 ± 213.99 
570 mg/L H2O2 (DW) 243.76 ± 87.10 902.69 ± 145.24 151.14 ± 134.74 
Agua de Acuario (AW) 6217.60 ± 1683.77 7207.38 ± 1842.21 5886.00 ± 1303.12 
0.25 mg/L Mtf (AW) 9614.60 ± 2828.86 9792.27 ± 1995.35 9286.39 ± 2114.16 
0.50 mg/L Mtf (AW) 8624.35 ± 3820.95 6153.33 ± 3323.96 8755.07 ± 4048.05 
0.75 mg/L Mtf (AW) 5137.00 ± 2022.88 5471.21 ± 2005.91 5441.57 ± 2195.02 
150 mg/L H2O2 (AW) 1642.00 ± 0.00 1743.40 ± 578.25 1000.00 ± 0.00 
300 mg/L H2O2 (AW) 318.79 ± 123.68 230.79 ± 24.43 134.27 ± 53.27 
570 mg/L H2O2 (AW) 255.08 ± 185.08 230.48 ± 116.17 337.77 ± 141.38 
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El análisis de Kaplan-Meier para el bioensayo in vitro mostró diferencias entre el 
grupo control y los grupos tratados (Mtf y H2O2). Los parásitos sumergidos en 
soluciones de H2O2 mostraron significativamente menos tiempo de supervivencia 
(Figura 6) independientemente del diluyente utilizado en los tratamientos. El grupo que 
utilizó solución salina como diluyente mostró que la tasa de mortalidad de L. floridanus 
fue 50% menos de que con agua destilada o acuario (Figura 6). 
 
Los resultados de este estudio indican claramente que la administración de 
peróxido de hidrógeno mediante baño de inmersión a dosis de 570 mg/L durante cuatro 
minutos fue 100% eficaz contra adultos y estados inmaduros de L. floridanus; mientras 
que los baños con metrifonato a 0.5 mg/L durante 10 minutos no mostraron una 
reducción significativa en el número de parásitos medio por arco branquial en ninguno 
de los tiempos de muestreo.  
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Figura 6. Gráficos comparativos del tiempo de sobrevivencia de 
Ligictaluridus floridanus en arco branquial utilizando el análisis 
no paramétrico de Kaplan-Meier de proporción de sobrevivencia 
acumulada. (A) Tratamientos que utilizaron Solución Salina 
(0.65%) (SS) como diluyente; (B) tratamientos con agua 
destilada (DW) como diluyente; (C) tratamientos diluidos en 
agua de acuario (AW).  
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6.5. Discusión 
 
6.5.1. Eficacia in vitro e in vivo del praziquantel como antiparasitario 
 
Resulta sumamente complicado lograr una desparasitación 100% efectiva en el 
cultivo de peces en jaula debido a que se encuentran en un ambiente muy diverso, por lo 
general en cuerpos de agua grandes donde resulta prácticamente imposible controlar las 
poblaciones parasitarias. El praziquantel parece ser un fármaco antihelmíntico eficaz 
(Martin et al., 1997) adecuado para ser utilizado como un agente de control. En el 
presente capítulo, se investigaron los efectos praziquantel contra el monogeneo L. 
floridanus. El tratamiento in vitro donde se utilizó praziquantel a una dosis de 10 mg/L 
con solución salina como diluyente mostró ser el más eficaz; sin embargo, el 
experimento in vivo, no tuvo resultados similares a los hallados en el experimento in 
vitro con solución salina. El comportamiento observado en los tiempos de muerte de los 
parásitos por arco branquial en las poblaciones totales de los grupos control y de los 
grupos tratados con Pzq demuestra que encaja en una distribución normal, puesto que 
casi el 40% del total de parásitos contados murió en un corto período de tiempo cercano 
del tiempo promedio de sobrevivencia. La contracción que el parásito mostró al utilizar 
solución salina como diluyente no se observó durante los tratamientos de agua destilada 
y agua de acuario; al respecto, Hirazawa et al., (2000) informaron sobre la contracción 
de helmintos en ensayos in vitro con 20 mg/L de praziquantel, y aceites de pimienta y 
canela utilizando agua de mar filtrada como diluyente; ello posiblemente afectó la 
osmorregulación del parásito debido a la alta concentración salina, además de que 
pudiera haber una sinergia en el ingrediente activo utilizado. 
 
Los experimentos reportados en el presente estudio, mostraron claramente que la 
solución salina (0,65%) afecta el tiempo de supervivencia de L. floridanus (Figuras 3 y 
4), probablemente debido a la presencia de sodio en la solución salina según lo reportado 
por Schelkle et al., (2011) quienes también informaron de tratamientos antiparasitarios 
con cloruro de sodio en guppies (Poecilia reticulata), que afectan monogeneos, 
atribuyendo su acción a posibles cambios o interrupción de la osmorregulación; este 
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mismo resultado se observó en el experimento en donde se utilizó praziquantel a 10 
mg/L diluido en solución salina. 
 
Durante los 13 días que duró el estudio in vivo, y que abarcó desde la llegada de 
los peces hasta su sacrificio, se observó un aumento en el número inicial de parásitos por 
arco branquial en los acuarios del grupo control, en particular en el acuario D, donde uno 
de los peces tuvo el más alto promedio en el número de parásitos; dicho aumento pudo 
haber sido debido al estrés de la manipulación, lo cual puede causar inmunosupresión 
(Barton and Iwama, 1991) o debido al ambiente semi-cerrado que se mantiene en los 
acuarios, que promueve la transmisión del parásito. En otras especies de parásitos, se ha 
observado un incremento en el número de parásitos a temperaturas similares a las 
halladas en este estudio (Buchmann, 1988b).  
 
Con la excepción de acuario A, el estudio in vivo mostró una reducción 
significativa (p˂0.05), pero no la eliminación de los parásitos branquiales, que podrían 
ser debido a la acción limitada de praziquantel en el parásito o al corto tiempo de 
exposición al tratamiento (Mitchell, 1995). En este sentido, Sharp et al., (2004) 
indicaron que la especie de parásito es un factor importante en la eficacia de esta 
sustancia química contra los patógenos, y algunos resultados comparables han sido 
reportados donde el praziquantel puede reducir, pero no causar una eliminación 
completa de los parásitos (KiHong and JaeBum, 2000, Stephens et al., 2003). Además, 
posiblemente las fases inmaduras del parásito se adhieren más profundamente en las 
branquias, y no logran ser fácilmente accesibles en el tratamiento A este respecto, 
Chisholm and Whittington (2002), mencionan que la fase adulta de un monogeneo en 
rayas tratadas con baños de praziquantel, fuer más afectada por el tratamiento, ya que 
esta fase se une a sitios más expuestos, en contraste a la de post-oncomiracidios y 
juveniles que por lo general se encuentran adheridos a las lamelas secundarias de las 
branquias. Este comportamiento en monogeneos de moverse a través de las branquias 
también es reportado por Ogawa and Inouye (1997), quienes encontraron que las fases 
inmaduras de Heterobothrium okamotoiare, se fijan a parte basal de los filamentos 
branquiales y gradualmente se mueven en sentido distal. Por último, se sugiere que en 
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este estudio el prazicuantel eliminó solo a los adultos y larvas, pero no a los huevos, 
incluso algunos huevos pudieron permanecer viables durante los tratamientos en las 
paredes del acuario a pesar del período de tres horas de deshidratación, y luego cuando 
el flujo de agua reinició y la concentración del fármaco disminuyó, ocurrió la eclosión 
de los oncomiracidios, y su posterior infección en las branquias de los peces. 
 
En nuestro estudio in vivo, se observó variabilidad entre la prevalencia parasitaria 
de los acuarios tratados, siendo el acuario A el que mostró una prevalencia cero. Con 
respecto a lo anterior,  se han encontrado resultados similares en los ensayos realizados 
con monogeneos externos en el cultivo de anguilas realizado en sistemas cerrados, 
(Buchmann et al., 2011); sin embargo, otros factores tales como filtros mecánicos y 
fauna son elementos que también pueden influir en la prevalencia de los parásitos 
(Buchmann, 1988a). 
 
Una ventaja de incluir praziquantel como agente de control para parásitos internos 
en bagre de canal es que tiene buena absorción a través de epitelios, evidenciado por la 
reducción de las metacercarias después de los tratamientos en baños (Plumb and Rogers, 
1990); sin embargo se requiere el establecimiento de la correcta dosis letal para 
minimizar el posible desarrollo de la resistencia a praziquantel, causada por la 
exposición prolongada del parásito a dosis subletales.  
 
Es necesario realizar investigación futura de tratamientos con praziquantel en 
diferentes etapas L. floridanus, debido al hecho de que ciertos tipos de estados 
inmaduros de monogeneos muestran resistencia al praziquantel, como 
Pseudodactylogyrus bini (Buchmann, 1988b). En conclusión, el praziquantel mostró una 
acción antihelmíntica, capaz de matar a L. floridanus presentes en las branquias del 
bagre de canal, y cuando es mezclado con solución salina (0,65%) puede aumentar su 
potencial de acción, mientras que el agua destilada o agua del acuario pueden 
disminuirlo.  
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6.5.2. Eficacia in vitro e in vivo del peróxido de hidrógeno y metrifonato como 
antiparasitarios 
 
El continuo desarrollo de la acuicultura en los cuerpos de agua naturales expone a 
los cultivos a parásitos de peces nativos, además del estrés constante al que los peces 
están expuestos, a técnicas incorrectos de manejo de peces en los criaderos o cultivos 
que pueden dar lugar a la aparición de una infestación por parásitos monogeneos; sin 
duda alguna, la prevención de estas situaciones es la mejor manera de evitar las 
infecciones (Schmahl, 1991). Por otro lado, la interacción entre los peces de granja y 
silvestres favorece la transmisión de diversos patógenos; al respecto Guo and Woo 
(2009) reportaron brotes de monogeneos (Gyrodactylus salaris), debido la coexistencia 
de los peces de cultivo con peces silvestres en estanques naturales o lagos; asimismo 
Gyrodactylus salaris es un parásito oportunista que se aprovecha de los peces de 
inmunocomprometidos en las explotaciones acuícolas (Scholz, 1999), de la misma 
manera en que Ligictaluridus floridanus puede comportarse en las granjas de bagre en el 
noreste de México (Rábago-Castro et al., 2011).  
 
Las infecciones por monogeneos pueden causar graves daños en el tejido local 
debido a los ganchos del opistohaptor que utilizan para aferrarse a las branquias; estas 
lesiones pueden ser el camino para la entrada de bacterias al cuerpo, lo que complica el 
tratamiento de los peces y causa más estrés para el huésped, ocasionando mortalidad en 
los cultivos, como se ha visto con Flavobacterium psychrophilum en infecciones con 
Gyrodactylus derjavini (Busch et al., 2003). 
 
Los resultados de este estudio indican claramente que la administración de 
peróxido de hidrógeno como baño a 570 mg/L durante 4 min fue 100% eficaz contra 
adultos y estados inmaduros de L. floridanus; mientras que metrifonato en 0,5 mg/L 
durante 10 minutos mostró una reducción no significativa en la media parasitaria por 
arco branquial en los dos siguientes baños; sin embargo, en el tercer baño, se observó un 
incremento en el número de parásitos. Algunos estudios de metrifonato o triclorfón en 
monogeneos en diferentes dosificaciones que van de 0.25 hasta 200 mg/L no mostraron 
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efectividad en Gyrodactylus sp. (Schelkle et al., 2009); en este sentido, Schmahl and 
Taraschewski (1987) y Tojo and Santamarina (1998) reportaron una reducción 
parasitaria no significativa en Gasterosteus aculeatus y Oncorhynchus mykiss tratados 
con metrifonato contra los monogeneos Gyrodactylus aculeati y Diplozoon paradoxum; 
por el contrario, Buchmann (1993) documentó un efecto parasiticida moderado de 
metrifonato contra Dactylogyrus spp. sobre la anguila europea (Anguilla anguilla), 
aunque también reportó toxicidad en esta especie después de 24 h de exposición y su  
muerte en dosis de hasta 10 mg/L; en este estudio, la infección de L. floridanus muestra 
una ligera reducción de parásitos, pero sin significancia estadística (p>0.05); quizá sea 
necesario utilizar una mayor cantidad de metrifonato, sin embargo, hay que considerar 
que como todo organofosforado, podría poner en peligro la salud de los peces o causar 
toxicidad. 
 
La ventaja de peróxido de hidrógeno sobre el metrifonato es principalmente de que 
su uso está aprobado por parte de la Food and Drug Administration (FDA) (USFDA, 
2015) como un tratamiento no perjudicial para el ambiente; una vez que se oxida, se 
convierte en agua y oxígeno; sin embargo, la FDA no propone el uso de peróxido de 
hidrógeno para las infecciones por monogeneos, sino como un tratamiento bacteriano 
para branquias y efecto fúngico en ovas.  
 
De acuerdo con Thomassen (2006) este producto químico se utiliza para la 
eliminación de parásitos de la piel y branquias y se ha empleado en varias especies de 
peces para la erradicación de monogeneos en diferentes tiempos y dosis. Por ejemplo, 
infecciones por Gyrodactylus spp. han sido tratadas con peróxido de hidrógeno en la 
trucha arco iris (O. mykiss) donde dosis de hasta 560 mg/L se necesitaron para eliminar 
los parásitos de la piel y las branquias (Rach et al., 2000, Bowker et al., 2012). Sitjà-
Bobadilla et al., (2006) también utilizaron el peróxido de hidrógeno en Sparus aurata L. 
infectados in vivo con Sparicotyle chrysophrii; no obstante, estos autores sugieren el uso 
de 100 mg/L durante 30 min para una reducción significativa en la abundancia de los 
parásitos; Cruz-Lacierda et al., (2012) asimismo utilizaron este químico a una dosis de 
200 mg/L durante 1 h contra  infecciones de  Pseudorhabdosynochus lantauensis en 
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Epinephelus coioides, sin reportar mortalidad de los peces infectados. De acuerdo con 
los tratamientos, la infección con L. floridanus en el bagre de canal se comporta de la 
misma manera, eliminando todos los adultos y parásitos inmaduros, aparentemente 
incluyendo huevos; se requiere sin embargo de investigaciones adicionales futuras, 
incluyendo la evaluación in vitro para corroborar lo anterior. Por otra parte, Mansell et 
al., (2005) reportaron efectos negativos sobre la salud de los peces utilizando peróxido 
de hidrógeno en el jurel (Seriola lalandi) infectado por cohabitación con monogeneos de 
Zeuxapta seriolae. 
 
En conclusión, el peróxido de hidrógeno puede erradicar efectivamente gusanos 
inmaduros y adultos de L. floridanus en branquias de bagre de canal (I. punctatus), pero 
el metrifonato no funciona tan bien como el peróxido de hidrógeno; la dosis de 570 
mg/L de peróxido de hidrógeno mostró ser segura para su uso en bagre durante al menos 
durante cuatro minutos y eliminó a todos las fases de L. floridanus. El corto tiempo de 
exposición al peróxido de hidrógeno es la principal preocupación para evitar daños 
branquiales. Se necesitan más estudios para evaluar el daño particular que causa en L. 
floridanus; del mismo modo, evaluar baños prolongados para establecer el daño tisular 
en el bagre de canal, antes de su uso en las condiciones prácticas de cultivos acuícolas. 
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7. CAPITULO 2. EVALUACIÓN DEL EFECTO DE LOS Β-
GLUCANOS (1,3 / 1,6) Y ÁCIDO ASCÓRBICO EN LA 
INMUNOESTIMULACIÓN DE JUVENILES DE BAGRE DE 
CANAL AL SER ADICIONADOS A UNA DIETA COMERCIAL 
DEL BAGRE DE CANAL, Ictalurus punctatus. 
 
7.1. Resumen 
 
Los compuestos con capacidad de modificar la respuesta biológica de los organismos 
tal como probióticos y prebióticos han desarrollado un amplio campo de estudio en la 
acuacultura en la última década demostrando su capacidad como agentes 
inmunoestimulantes cobrando mucha importancia por la relación existente entre los altos 
niveles de estimulación principalmente del sistema inmune no específico y la alta 
resistencia a enfermedades bacterianas, micóticas o parasitarias; así como el incremento 
a la tolerancia a situaciones estresantes inmunosupresoras. Los β-glucanos (1,3 / 1,6) y 
el ácido ascórbico (vitamina C) son compuestos que tienen muchas de las capacidades 
antes mencionadas bien documentadas a diversas concentraciones, demostrando la 
nobleza de su uso en la industria piscícola. En este capítulo se evalúa el uso de tres 
concentraciones de β-glucanos (1,3 / 1,6) (0.05, 0.1 y 0.5 %) así como tres de ácido 
ascórbico (250, 500 y 750 mg/kg) en la función inmunoestimulante no específica en el 
bagre de canal (Ictalurus punctatus). Los resultados obtenidos muestran que las dietas 
que mayor inmunoestimulación brindaron a los peces fueron la que utilizaron β-glucanos 
(1,3 / 1,6) y ácido ascórbico a una concentración de 0.05% y de 750 mg/kg 
respectivamente al finalizar la cuarta semana de administración de estos agentes; 
además, se obtuvieron diferencias estadísticas significativas (p˂0.05) en parámetros de 
actividad fagocítica sanguínea y en órganos como riñón anterior y bazo evaluando su 
reactividad al nitroazul de tetrazolio (NBT). Se concluye que el uso de 0.05 % de β-
glucanos (1,3 / 1,6) y 750 mg/kg adicionados a la dieta del bagre de canal (I. punctatus) 
mejora el sistema inmune no específico del pez, pudiendo brindar diferentes beneficios 
en su cultivo comercial al incrementar la resistencia al estrés o a diversas infecciones.  
55 
 
7.2. Introducción 
 
El cultivo de bagre de canal (I. punctatus) representa una industria ampliamente 
distribuida a nivel mundial que se ha desarrollado bajo diferentes métodos de cultivo; el 
cultivo en jaulas flotantes es un esquema intensivo altamente eficiente pero que puede 
desarrollar un ambiente potencialmente estresante para los peces; lo anterior, 
principalmente como resultado de los altos niveles de hacinamiento dentro de las jaulas; 
estas condiciones de estrés provocan alteraciones en el sistema inmune de los peces, 
volviéndolos más susceptibles a distintas enfermedades (Villamil et al., 2003). 
 
En años recientes, los inmunoestimulantes se han aplicado cada vez más en la 
industria acuícola, trayendo consigo distintas beneficios en los cultivos, mejorando el 
sistema inmune de los peces, logrando así, incrementar su resistencia al estrés (Zhao et 
al., 2012), elevando la respuesta inflamatoria (Boltaña et al., 2011), e inclusive, 
volviendo a los peces más resistentes a bacterias (Bonaldo et al., 2009) y a infecciones 
parasitarias (Mohammad et al., 2011). 
 
Los glucanos se pueden  encontrar en hongos, algas, levaduras, cereales y paredes 
celulares bacterianas (Ringø et al., 2011); son polisacáridos (moléculas compuestas de 
glucosa) con diferente estructura molecular primaria, que varía dependiendo de la fuente 
donde se obtengan; teniendo también, a costa de esta variación, diferentes propiedades 
en cuanto a su actividad inmunoestimulante (Akramienė et al., 2007). Los glucanos 
llamados β-glucanos poseen sus enlaces glicosídicos en posiciones moleculares β-1,3/β-
1,6; según la literatura, este tipo de β-glucanos son los que poseen una mayor habilidad 
para mejorar el sistema inmune (Ringø et al., 2011). 
 
Por otro lado, el ácido ascórbico está implicado en diferentes procesos en el 
organismo de los peces, como la síntesis de colágeno, formación de glóbulos rojos y el 
buen funcionamiento del sistema inmune (Ibiyo et al., 2007; Corredor and Landines, 
2009). El bagre de canal, Ictalurus punctatus, es incapaz de sintetizar por si mismo el 
ácido ascórbico, por lo que debe obtenerlo de su ingesta alimenticia; de lo contrario, su 
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deficiencia ocasiona malformaciones en hueso y cartílago, así como un inapropiado 
funcionamiento del sistema inmune (Sealey and Gatlin, 2002; Metwally and Fouad, 
2009). 
 
En este capítulo se evaluó el efecto inmunoestimulante de los  β-glucanos (1,3 / 1,6) y 
el ácido ascórbico al ser  adicionados a una dieta comercial de bagre de canal en 
diferentes parámetros, enfocándose en el tiempo requerido para proveer un incremento 
en la respuesta inmune de los de los juveniles de Ictalurus  punctatus. 
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7.3. Material y métodos 
 
7.3.1. Diseño experimental 
 
Los dos objetivos particulares comprendidos en este capítulo se llevaron a cabo en 
un solo bioensayo donde se evaluaron diferentes dosis de β-glucanos (1,3 / 1,6) y ácido 
ascórbico comparadas contra un grupo control. 
 
Los peces utilizados para los experimentos fueron adquiridos y transportados de la 
manera señalada en el punto 6.3.1 de capítulo uno. Para eliminar a L. floridanus al llegar 
a la Sala de Bioensayos, fueron bañados con 570 mg/L de peróxido de hidrógeno 
comercial al 3% durante cuatro min según los resultados obtenidos en el capítulo 
anterior, y se mantuvieron por dos semanas en aclimatación. 
 
Este bioensayo tuvo una duración de cinco semanas y consistió en determinar la 
dosis de β-glucanos (1,3 / 1,6) y ácido ascórbico que mayor inmunoestimulación 
proveyó a los juveniles de bagre de canal (I. punctatus) en condiciones de laboratorio. El 
oxígeno disuelto y la temperatura fueron monitoreados continuamente con un oxímetro 
YSI 85*(YSI Incorporated, Yellow Springs, Ohio) y se midió el amonio total, 
alcalinidad, dureza, pH, nitritos y nitratos, una vez por semana de un acuario de cada 
lote con un equipo LaMotte* (LaMotte Company, Maryland, EE. UU) para asegurar que 
los peces tuvieran buenas condiciones de desarrollo. 
 
Se utilizaron ciento cinco juveniles de bagre de canal (I. punctatus) con un peso 
promedio de 35.04 ± 6.95 g y una longitud furcal promedio de 14.62 ± 1.25 cm, los 
cuales fueron distribuidos proporcional y aleatoriamente en 21 acuarios de 40 L de 
capacidad llenados con 37 L con abastecimiento de agua continuo (18 L/h) y aireación 
artificial con piedras de 5 cm. 
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7.3.2. Tratamientos/alimentación 
 
Durante el periodo de aclimatación los peces fueron alimentados de manera 
manual con alimento para bagre con 32% de proteína cruda (Purina*), 2 veces al día 
durante 5 semanas, 6 días a la semana.  
 
7.3.2.1. Preparación de dietas 
 
Cada uno de los grupos fue alimentado durante las cinco semanas del 
bioensayo con una de las siete diferentes dietas experimentales. La dieta para el grupo 
control (DC) fue sometida al mismo proceso que las dietas experimentales el cual se 
detalla más adelante; sin embargo a esta dieta no le fue adicionado ningún complemento 
(β-glucanos o ácido ascórbico), únicamente fue la misma dieta comercial utilizada en la 
aclimatación con el mismo proceso para igualar condiciones. 
 
Para llevar a cabo la adición en la DC de B-glucanos (β-1,3 / 1,6) o ácido 
ascórbico se hizo pasar el alimento comercial a través de un molino de piedra manual 
hasta obtener partículas de 250 μm, después de eso, las partículas fueron mezcladas 
cuidadosamente con los β-glucanos o el ácido ascórbico previamente pesados o ninguno 
según fuera el caso de la dieta a preparar; para garantizar la concentración deseada se 
empleó una homogenizadora de polvos durante 15 min. Finalmente, se añadieron 700 
mL/kg de agua a 70° C y se mezcló manualmente hasta obtener una pasta de 
consistencia pegajosa; después esta pasta fue comprimida pasando por un molino 
manual de carnicero con orificios de 3 mm para peletizar el alimento que fue secado en 
un cuarto a 22° C durante 48 h y almacenado a -20° C hasta su utilización. 
 
Las dietas utilizadas para los grupos con el uso de β-glucanos (Beta-G*, 
extracto altamente purificado de β-1,3 / 1,6 glucanos obtenido de la levadura 
Saccharomyces cerevisiae; Nutribem SA de CV. Guadalajara, Jalisco, México), fueron 
tres (tres repeticiones de cinco bagres cada uno). Las dosis a utilizar de β-glucanos (1,3 / 
1,6) están basadas en Del Rio-Zaragoza et al., (2011). El primer grupo (BG 0.5 1, 2 y 3) 
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se alimentó con 0.5% de β-glucanos (1,3 / 1,6) en la DC; el segundo grupo (BG 0.1 1, 2 
y 3) se alimentó con 0.1% de β-glucanos (1,3 / 1,6) en la DC y el tercer grupo (BG 0.05 
1, 2 y 3) se alimentó con 0.05% de β-glucanos (1,3 / 1,6) en la DC. 
 
Las dietas utilizadas para los grupos con el uso de uso de ácido ascórbico 
(AA) fueron también tres, para formar tres grupos con tres repeticiones de cinco bagres 
cada uno, mantenidas bajo las mismas condiciones antes descritas. Las dosis que se 
utilizaron de AA están basadas en  Kumari and Sahoo (2005). El primer grupo (AA 750 
1, 2 y 3) utilizó 750 mg/kg de AA en la DC; el segundo grupo (AA 500 1, 2 y 3) se 
alimentó con 500 mg/kg de AA en la DC y el tercer grupo (AA 250 1, 2 y 3) se alimentó 
con 250 mg/kg de AA en la DC.  
 
7.3.3. Muestreo 
 
Se sacrificó un pez tomado aleatoriamente de cada uno de los acuarios, después de 
terminar cada una de las cinco semanas de tratamiento, los peces no fueron alimentados 
durante 24 h previas al muestreo. Los peces fueron manejados cuidadosamente para 
minimizar el estrés y fueron anestesiados en los acuarios. Cada pez anestesiado  fue 
pesado y medido. Después se colectó muestra de sangre intracardiaca (0.5 - 1 mL) e 
inmediatamente después se colocó una gota sobre un portaobjetos para la prueba de 
glucosa y el resto de la sangre se vació cuidadosamente en un microtubo con 0.01 mL de 
EDTA al 1% para llevar a cabo el resto de las mediciones de los parámetros y 
mediciones en sangre descritos a continuación. Luego se sacrificó el pez, se pesó y 
midió,  y se colocó en una bolsa plástica etiquetada para las mediciones de sus órganos, 
y finalmente fueron congelados a -20° C hasta su uso. 
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7.3.4. Mediciones  
 
7.3.4.1. En sangre 
 
Hematocrito (Ht). Fue calculado utilizando el método de microhematocrito. 
Para ello, un tubo capilar fue llenado a 2/3 de sangre con anticoagulante; fue sellado y 
centrifugado por 5 min a 14,000 G; se reportó en porcentaje el paquete de células del 
volumen total por medición directa (Stoskopf, 1993). 
 
Proteína plasmática total (TP). Se obtuvo la proteína total del plasma 
sanguíneo mediante un refractómetro (ATAGO* SPR-Ne, Japón) (Breazile et al., 1982). 
 
Hemoglobina (Hb). La Hb en los eritrocitos fue determinada según Baer 
and Krause (1968) obteniendo el volumen del paquete celular (VPC) y dividiéndolo 
entre tres. 
 
Conteo de células blancas (WBC) y células rojas (RBC). Se realizó 
utilizando una cámara de Neubauer, se preparó la solución de Natt-Herrick (apéndice A) 
como diluyente para la sangre y se utilizó un microscopio óptico para la observación 
celular (Stoskopf, 1993). 
 
Una vez determinados los valores antes mencionados, se calcularon los 
siguientes índices: hemoglobina corpuscular media (MCH) y volumen corpuscular 
medio (MCV); utilizando fórmulas ya establecidas (Stoskopf, 1993). 
 
Glucosa. Fue determinada colocando una gota de sangre sin anticoagulante 
en un cubreobjetos de cristal y tocada con la orilla de arriba de las tiras One Touch
®
, 
utilizando el lector One Touch Ultra Meter (Lifescan, Milpitas, California) (Evans, 
2003). 
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Producción de radicales oxidativos. La técnica que se empleó fue la basada 
en la producción de anión superóxido (O2
־
), utilizando el NBT para medir la explosión 
respiratoria de las células fagocíticas. Para ello, 50 µL de sangre con EDTA fueron 
mezcladas con 50 µL de NBT (0.2% peso/volumen) en un cubreobjetos de cristal. Los 
cubreobjetos fueron incubados en una cámara húmeda a temperatura ambiente por 45 
min. Durante este periodo el NBT se reduce a causa del O2
־
 en un insoluble azul 
formazán. Posterior a la incubación, los cubreobjetos fueron lavados suavemente con 
solución buffer salina fosfatada y fijados con metanol. Los cubreobjetos se colocaron 
volteados sobre un portaobjetos con una gota de NBT. Se contaron las células teñidas de 
azul en 20 campos utilizando un microscopio compuesto a 40x (Yildirim et al., 2003). 
 
IgM. La proteína total sanguínea se obtuvo mediante un equipo comercial 
(Bio-Rad
®
, EE.UU) determinando el contenido de IgM,  precipitando el sobrenadante, 
previamente obtenido con sulfato de Zinc (0.7 mM ZnSO4.7H2O, pH =5.8); finalmente 
el contenido fue determinado por diferencia entre las proteínas totales (Rohlenová et al., 
2011). 
 
Actividad fagocítica (PA). La sangre con anticoagulante se utilizó para 
determinar la actividad fagocitaria; previamente se contó con 30x10
8 
células/mL de 
Staphylococcus aureus (ATCC 25923; apéndice B) inactivadas a 121º C/15 min, 
determinando su concentración por el método turbidimétrico de McFarland (apéndice 
C), y almacenadas a 4º C; se utilizaron 50 µL de sangre con EDTA y 50 µL de S. aureus 
inactivo (30x10
8 
células/mL) y se colocaron en un microtubo; se dejó incubar a 
temperatura del cuarto por 30 min, se añadieron 150 µL de solución amortiguadora con 
fosfato (PBS) (apéndice D) frío y las muestras fueron centrifugadas a 300 G por 5 min a 
4º C. Se eliminó el sobrenadante y se realizó un frotis con el sedimento; se dejó secar al 
aire, posteriormente fue teñido con la solución Giemsa y las células se contaron usando 
un microscopio óptico. Se obtuvo la tasa de actividad fagocítica (PR) y el índice 
fagocítico (PI) mediante las siguientes fórmulas (Zhu et al., 2012):  
 
PR= [100 x (leucocitos con capacidad fagocítica) x (leucocitos totales)
-1
]. 
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PI= [(número de S. aureus fagocitados) x (leucocitos con capacidad 
fagocítica)
-1
]. 
 
7.3.4.2. En órganos 
 
Tamaño del bazo. El órgano fue extraído y pesado con una báscula de 
precisión (0.001g) para obtener el Índice bazo-somático (SSI), calculado con la siguiente 
fórmula (Rohlenová et al., 2011): 
 
SSI= [peso del bazo (g)/peso corporal (g) x 100]. 
 
Tamaño del riñón anterior. El órgano fue extraído y pesado con una 
báscula de precisión (0.001g) para obtener el Índice nefro-somático (NSI), calculado con 
la siguiente fórmula (Rohlenová et al., 2011): 
 
NSI= [peso del riñón anterior (g)/peso corporal (g) x 100].  
 
Luego de ser pesados se utilizó NBT para medir la explosión respiratoria 
de las células fagocíticas en muestras de bazo y riñón anterior, basado en la producción 
de anión superóxido (O2
־
). Para ello se obtuvo una muestra de bazo y riñón anterior 
utilizando el método de aproximación ventral (Noga, 2000). Se realizó una impronta de 
riñón anterior y bazo (Jiménez-Guzmán, 2007) en una laminilla para posteriormente ser 
teñidos con  NBT, haciendo la lectura de los leucocitos al microscopio (Chen et al., 
2001). 
 
7.3.5. Análisis estadístico 
 
Las comparaciones estadísticas fueron realizadas entre los valores obtenidos de las 
peceras tratadas con β-glucanos (1,3 / 1,6) y ácido ascórbico comparadas contra las 
peceras del grupo control, no siendo cada animal individual la unidad experimental, sino 
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cada pecera con animales. Se utilizaron pruebas de normalidad (Kolmogórov-Smirnov) 
y homocedasticidad de varianza (Bartlett) previos al análisis de ANOVA de dos vías, 
tomando como factores los tratamientos y el tiempo transcurrido por semana, se utilizó 
la prueba de Tukey HSD como prueba posterior al ANOVA para establecer diferencias 
entre tratamientos. Los datos que no cumplieron los supuestos de normalidad y 
homocedasticidad de varianza fueron analizados con la prueba de Kruskal-Wallis 
considerando para todas las pruebas diferencias significativas al nivel de probabilidad de 
α=0.05. Se utilizó el software comercial STATISTICA* para el procesamiento de los 
datos. 
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7.4. Resultados 
 
Durante las cinco semanas de tratamiento se contó con una temperatura media de 
27.3 ± 0.8; el oxígeno disuelto mostró un valor de 6.4 ± 0.3,  el pH se mantuvo constante 
en 7.5, mientras que no fueron detectados nitratos y nitritos. 
 
7.4.1. Evaluar el efecto de los β-glucanos (1,3 / 1,6) en la inmunoestimulación de 
juveniles de bagre de canal al ser adicionados a una dieta comercial del bagre de 
canal, Ictalurus punctatus. 
 
Los datos obtenidos de las lecturas del hematocrito y hemoglobina de los acuarios 
control y los tratados con β-glucanos (1,3 / 1,6) cumplieron naturalmente con los 
supuestos del ANOVA; únicamente se obtuvieron diferencias estadísticas significativas 
(p˂0.05) entre las semanas (Tabla 6) y no se obtuvieron diferencias significativas entre 
los grupos ni en la interacción semana-grupo. 
 
El grupo control tuvo un mayor valor en la proteína total presente en plasma 
sanguíneo; sin embargo, dicho valor no mostró diferencias estadísticas significativas 
(p>0.05) con el resto de los tratamientos o entre las cinco semanas de duración del 
experimento en el ANOVA (Tabla 6); del mismo modo que los parámetros anteriores, 
los supuestos del ANOVA fueron cumplidos naturalmente. 
 
Los parámetros obtenidos en los conteos leucocitarios fueron transformados con 
Log10 para cumplir con los supuestos del ANOVA, este análisis no mostró diferencias 
estadísticas significativas (p>0.05) entre los grupos de tratamiento ni en la interacción 
semana-grupo; sin embargo, si se observaron en el análisis de las semanas formando 
cuatro grupos homogéneos (Tabla 6) con diferencias estadísticas significativas (p˂0.05); 
de la misma manera, se encontraron diferencias al comparar todos los grupos de cada 
una de las semanas entre sí (Figura 7). 
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Tabla 6 
 
Parámetros hematológicos en tratamientos con β-glucanos (1,3 / 1,6); Media ± EE. 
Hematocrito (Ht) %, Proteínas plasmáticas totales (TP) g/100 mL, Hemoglobina (Hb) 
g/dL, Conteo de células blancas (WBC) células x 10
6
/mL, Conteo de células rojas 
(RBC) células x 10
5
/mL, Glucosa mg/dL, Hemoglobina corpuscular media (MCH) pg, 
volumen corpuscular medio (MCV) fL, Células fagocíticas en sangre reactivas a 
nitroazul de tetrazolio (FCB/NBT) células/campo, Inmunoglobulina M (IgM) g/L, Índice 
bazo-somático (SSI), Índice nefro-somático (NSI), Tejido de impronta de bazo reactivo 
a nitroazul de tetrazolio (NBT/bazo), Tejido de impronta de riñón anterior reactivo a 
nitroazul de tetrazolio (NBT/RA). 
 
Tratamiento Semana 1 Semana 2 Semana 3 Semana 4 Semana 5 
Ht c bc ab ab a 
-Control  36.67 ± 2.40 31.67 ± 1.45 27.33 ± 2.73 25.67 ± 2.05 26.33 ± 0.73 
-BG 0.5 33.00 ± 4.04 31.00 ± 3.22 29.00 ± 2.52 29.33 ± 1.85 26.33 ± 1.33 
-BG 0.1 28.33 ± 3.29 30.33 ± 2.19 27.00 ± 4.36 29.00 ± 3.60 27.00 ± 2.52 
-BG 0.05 35.67 ± 4.09 31.50 ± 2.18 28.00 ± 1.53 25.00 ± 2.64 22.83 ± 1.36 
TP a a a a a 
-Control  4.47 ± 0.10 4.00 ± 0.06 3.53 ± 0.17 3.07 ± 0.10 3.60 ± 0.12 
-BG 0.5 4.07 ± 0.25 3.73 ± 0.19 3.80 ± 0.42 3.33 ± 0.08 3.53 ± 0.04 
-BG 0.1 3.20 ± 0.47 3.93 ± 0.23 3.47 ± 0.27 3.73 ± 0.32 3.90 ± 0.19 
-BG 0.05 3.80 ± 0.23 3.50 ± 0.23 3.27 ± 0.10 3.63 ± 0.21 2.97 ± 0.16 
Hb c bc ab ab a 
-Control  12.22 ± 0.80 10.56 ± 0.48 9.11 ± 0.91 8.56 ± 0.68 8.78 ± 0.24 
-BG 0.5 11.00 ± 1.35 10.33 ± 1.07 9.67 ± 0.84 9.78 ± 0.62 8.78 ± 0.44 
-BG 0.1 9.44 ± 1.10 10.11 ± 0.73 9.00 ± 1.45 9.67 ± 1.20 9.00 ± 0.84 
-BG 0.05 11.89 ± 1.36 10.50 ± 0.73 9.33 ± 0.51 8.33 ± 0.88 7.61 ± 0.46 
WBC b a ac a bc 
-Control  15.93 ± 9.60
*
 114.7 ± 52.53 87.48 ± 18.39 211.3 ± 112.1
*
 42.15 ± 20.93 
-BG 0.5 17.56 ± 6.55
*
 112.3 ± 26.01 204.6 ± 137.8 140.0 ± 15.53 42.96 ± 30.70 
-BG 0.1 16.89 ± 5.08
*
 101.4 ± 24.43 106.7 ± 54.93 138.2 ± 22.51 81.93 ± 26.30 
-BG 0.05 50.52 ± 28.11 153.7 ± 62.82 104.4 ± 42.71 289.3 ± 131.1
*
 32.00 ± 7.98 
RBC a ab b ab ab 
-Control  21.50 ± 2.55 16.17 ± 1.44 13.53 ± 5.11 17.20 ± 3.79 16.10 ± 2.70 
-BG 0.5 22.13 ± 1.76 12.80 ± 3.60 11.60 ± 4.27 16.80 ± 1.30 15.63 ± 1.09 
-BG 0.1 19.97 ± 1.62 18.87 ± 1.55 13.87 ± 5.13 19.50 ± 1.94 19.17 ± 0.84 
-BG 0.05 21.80 ± 3.78 15.23 ± 2.97 13.07 ± 1.51 14.63 ± 2.03 12.30 ± 0.76 
MCH a a a a a 
-Control  59.10 ± 9.54 66.68 ± 7.90 91.14 ± 32.41 56.74 ± 16.61 58.75 ± 12.66 
-BG 0.5 49.98 ± 6.32 111.3 ± 54.49 113.0 ± 42.01 58.79 ± 4.96 56.80 ± 5.39 
-BG 0.1 47.03 ± 2.10 54.58 ± 7.24 117.5 ± 71.30 50.50 ± 7.15 47.46 ± 6.03 
-BG 0.05 56.30 ± 6.40 73.32 ± 11.36 74.06 ± 11.70 57.51 ± 3.05 61.94 ± 1.62 
MCV a a a a a 
-Control  177.3 ± 28.63 200.0 ± 23.70 273.4 ± 97.23 170.2 ± 49.84 176.2 ± 37.96 
-BG 0.5 150.0 ± 18.94 334.0 ± 163.4 339.1 ± 126.1 176.4 ± 14.88 170.4 ± 16.17 
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Tabla 6. (Continuación) 
 
Tratamiento Semana 1 Semana 2 Semana 3 Semana 4 Semana 5 
-BG 0.1 141.1 ± 6.32 163.7 ± 21.73 139.9 ± 33.43 151.5 ± 21.45 142.4 ± 18.10 
-BG 0.05 168.9 ± 19.21 220.0 ± 34.08 222.2 ± 35.09 172.5 ± 9.16 185.8 ± 4.86 
Glucosa a a a a a 
-Control  54.67 ± 9.17
 
42.67 ± 2.33
 
53.67 ± 3.18
 
33.33 ± 4.66
 
47.00 ± 14.57
 
-BG 0.5 51.33 ± 8.74 50.33 ± 2.60 60.33 ± 7.53 49.33 ± 6.36 56.33 ± 5.36 
-BG 0.1 48.67 ± 11.47 51.33 ± 1.20 58.67 ± 10.17 58.67 ± 8.37 55.33 ± 4.34 
-BG 0.05 51.00 ± 4.93 49.67 ± 7.26 60.67 ± 3.76 46.00 ± 5.51 58.67 ± 8.19 
FCB/NBT** c bc d ab a 
-Control  0.07 ± 0.05
*
 0.08 ± 0.05
*
 0.45 ± 0.03
*
 0.02 ± 0.02
*
 0
*
 
-BG 0.5 0.15 ± 0.06 0.07 ± 0.02 0.57 ± 0.20
*
 0.10 ± 0.05 0
*
 
-BG 0.1 0.25 ± 0.08
*
 0.08 ± 0.06
*
 0.42 ± 0.02
*
 0
*
 0.02 ± 0.02
*
 
-BG 0.05 0.22 ± 0.19 0.10 ± 0.03 0.47 ± 0.14
*
 0
*
 0.02 ± 0.02
*
 
IgM a a a a a 
-Control  21.39 ± 4.58 8.02 ± 4.59 15.75 ± 4.44 16.30 ± 3.99 8.74 ± 3.80 
-BG 0.5 11.83 ± 5.20 7.91 ± 1.17 18.16 ± 2.21 17.06 ± 0.24 19.41 ± 2.15 
-BG 0.1 18.42 ± 5.20 19.27 ± 3.62 16.77 ± 3.86 13.21 ± 3.92 17.19 ± 3.15 
-BG 0.05 13.72 ± 4.57 15.12 ± 1.80 22.98 ± 1.31 18.45 ± 5.32 13.83 ± 1.81 
SSI ab a ab a b 
-Control  0.063 ± 0.003 0.066 ± 0.007 0.054 ± 0.002 0.093 ± 0.034 0.049 ± 0.007 
-BG 0.5 0.064 ± 0.002 0.070 ±0.002 0.065 ± 0.003 0.060 ± 0.004 0.058 ± 0.008 
-BG 0.1 0.058 ± 0.002 0.066 ± 0.010 0.054 ± 0.005 0.060 ± 0.008 0.054 ± 0.009 
-BG 0.05 0.060 ± 0.009 0.073 ± 0.010 0.051 ± 0.005 0.090 ± 0.026 0.046 ± 0.008 
NSI a ab b ab ab 
-Control  0.16 ± 0.04 0.25 ± 0.03 0.29 ± 0.03 0.28 ± 0.05 0.22 ± 0.04 
-BG 0.5 0.20 ± 0.05 0.27 ± 0.03 0.23 ± 0.03 0.14 ± 0.05 0.22 ± 0.02 
-BG 0.1 0.19 ± 0.03 0.18 ± 0.05 0.27 ± 0.01 0.18 ± 0.03 0.23 ± 0.01 
-BG 0.05 0.18 ± 0.04 0.27 ± 0.02 0.22 ± 0.02 0.26 ± 0.02 0.20 ± 0.02 
NBT bazo** ab ab b ab a 
-Control  1.11 ± 0.22 0.56 ± 0.22 0.78 ± 0.22 0.44 ± 0.29 0.22 ± 0.11 
-BG 0.5 0.56 ± 0.56 0.44 ± 0.11 1.11 ± 0.59 0.89 ± 0.73 0.11 ± 0.11 
-BG 0.1 0.44 ± 0.29 0.22 ± 0.22 0.67 ± 0.19 0.33 ± 0.19 0.22 ± 0.22 
-BG 0.05 0.33 ± 0.19 0.22 ± 0.22 1.44 ± 0.78 1.33 ± 1.00 0.11 ± 0.11 
NBT RA** ab ab b a a 
-Control  0.78 ± 0.22 0.56 ± 0.56 2.22 ± 0.99 0.56 ± 0.40 0.56 ± 0.56 
-BG 0.5 0.33 ± 0.19 0.78 ± 0.22 2.56 ± 1.79 0.56 ± 0.11 0.11 ± 0.11 
-BG 0.1 1.44 ± 1.44 0.33 ± 0.19 1.22 ± 0.62 0.11 ± 0.11 0.22 ± 0.11 
-BG 0.05 1.67 ± 1.02 0.78 ± 0.29 1.33 ± 0.19 0.22 ± 0.11 0 
 
*
 Diferencias estadísticas (p˂0.05) con al menos un grupo de las diferentes semanas.  
** Medias de 3 repeticiones por acuario. 
Diferentes letras indican grupos homogéneos diferentes (p˂0.05) entre las semanas.  
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El conteo de células rojas (RBC) no mostró diferencias significativas (p>0.05) 
entre los grupos ni en la interacción semana-grupo, sin embargo, al comparar las 
semanas si hubo una diferencia estadísticamente significativa (p˂0.05); formando dos 
grupos homogéneos (Tabla 6), los datos cumplieron naturalmente con los supuestos del 
ANOVA.  
 
Para llevar a cabo el análisis de los valores obtenidos para MCH y MCV (Tabla 6) 
fue necesario transformar los datos utilizando la función 1/Log10 y así cumplir con los 
supuestos del ANOVA en ambos parámetros; no se encontraron diferencias estadísticas 
significativas (p>0.05) entre grupos tratados o entre las semanas en ninguno de los 
tratamiento, y  tampoco en la interacción semana-grupo. 
 
 
Figura 7. Comparativo de dietas que utilizaron β-glucanos (1,3 / 1,6) al 0.5% (BG 0.5), 
0.1% (BG 0.1) y 0.05% (BG 0.05) con la dieta control en el conteo leucocitario teñido 
con solución Natt-Herrick. Distintas letras indican diferencias significativas (p˂0.05) 
entre grupos. 
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El grupo que tuvo un menor valor en la lectura de glucosa en sangre fue el grupo 
control en la semana 4; mientras que el de mayor valor correspondió al grupo que utilizó 
0.05% de β-glucanos (1,3 / 1,6) en la semana 3 (Tabla 6). A pesar de la diferencia 
mostrada en los valores antes mencionados, los datos no mostraron diferencias 
estadísticas significativas (p>0.05) entre los grupos, semanas o en la interacción semana-
grupo; los datos cumplieron naturalmente con los supuestos del ANOVA. 
 
La reacción con nitroazul de tetrazolio en sangre a través de la observación de las 
células fagocíticas sanguíneas (FC/NBT) directamente en el microscopio (40 x) permitió 
observar diferencias estadísticas significativas (p˂0.05) en el análisis de las semanas 
(Tabla 6); mientras que no se observaron en el de grupos o en la interacción semana-
grupo; sin embargo, en el análisis de Tukey HSD de todos los grupos si se observaron 
diferencias estadísticas significativas (p˂0.05). Para cumplir con los supuestos del 
ANOVA los datos fueron transformados con la ecuación: √ . 
 
El análisis de los datos de IgM cumplió naturalmente con los supuestos del 
ANOVA y no se observó diferencia estadística significativa (p>0.05) entre los grupos 
tratados o entre las semanas de tratamiento (Tabla 6), tampoco en la interacción semana-
grupo. 
 
La tasa fagocítica y el índice fagocítico no fueron calculados en la primer semana 
debido a causas meteorológicas de fuerza mayor que ocasionaron la pérdida de las 
muestras; el análisis procedió de la semana 2 a la semana 5. Los datos cumplieron 
naturalmente con los supuestos del ANOVA; en el índice fagocítico no se observaron 
diferencias estadísticas significativas (p>0.05) entre los grupos, entre las semanas de 
tratamiento o en la interacción semana-grupo (Figura 8b). Al hacer referencia a la tasa 
fagocítica se pueden observar diferencias estadísticas significativas (p˂0.05) en el 
análisis semanal únicamente, formando grupos homogéneos (Figura 8a). 
 
 
 
69 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 8. Actividad fagocítica del bagre de canal (I. punctatus) contra Staphylococcus 
aureus (ATCC 25923) utilizando dietas suplementadas con β-glucanos (1,3 / 1,6) (0.5, 
0.1, 0.05%). (a) tasa fagocítica. (b) índice fagocítico. Distintas letras indican grupos 
homogéneos semanales estadísticamente diferentes (p˂0.05)  
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Los datos obtenidos del índice bazo-somático fueron transformados con Log10 
para cumplir con los supuestos del ANOVA; se observó un incremento significativo 
(p˂0.05) de dicho índice durante la semana 4 (Tabla 6) en el análisis semanal. Los 
grupos y la interacción semana-grupo no mostraron diferencias estadísticas 
significativas. 
 
El índice nefro-somático (NSI) mostró diferencias estadísticas significativas 
(p˂0.05) en las semanas de tratamiento (Tabla 6), mientras que no se observaron en el 
análisis por grupo o en la interacción semana-grupo; los datos cumplieron naturalmente 
con los supuestos del ANOVA. 
 
Los datos obtenidos de la observación del tejido de la impronta de bazo 
(NBT/bazo) y de riñón anterior (NBT/RA) reactivo a nitroazul de tetrazolio fueron 
transformados con la función Log10 +0.5 cumpliendo así con los supuestos del 
ANOVA; diferencias estadísticas significativas (p˂0.05) se observaron solamente en el 
análisis por semana (Tabla 6) en ambos parámetros, siendo la semana número 3 la que 
mayor reactividad demostró. 
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7.4.2. Evaluar el efecto del ácido ascórbico en la inmunoestimulación de juveniles 
de bagre de canal al ser adicionados a una dieta comercial del bagre de canal, 
Ictalurus punctatus. 
 
Los datos obtenidos de las lecturas del hematocrito y hemoglobina de los acuarios 
control y los tratados con ácido ascórbico cumplieron naturalmente con los supuestos del 
ANOVA; únicamente se obtuvieron diferencias estadísticas significativas (p˂0.05) entre 
las semanas (Tabla 7), pero no se obtuvieron diferencias significativas entre los grupos 
ni en la interacción semana-grupo. 
 
El grupo control tuvo el  mayor valor en la proteína total presente en plasma 
sanguíneo, sin embargo dicho valor no mostró diferencias estadísticas significativas 
(p>0.05) con el resto de los tratamientos; se observaron diferencias estadísticas 
significativas entre las semanas de duración del experimento en el ANOVA (Tabla 7); 
del mismo modo que los parámetros anteriores, los supuestos del ANOVA fueron 
cumplidos naturalmente. 
 
Los parámetros obtenidos en los conteos leucocitarios fueron transformados con 
Log10 para cumplir con los supuestos del ANOVA; en el análisis de dicha 
transformación  no se encontraron diferencias estadísticas significativas (p>0.05) entre 
los grupos de tratamiento ni en la interacción semana-grupo; sin embargo, al formar 
cuatro grupos homogéneos (Tabla 7) si se observaron diferencias estadísticas 
significativas (p˂0.05) en el análisis de las semanas; de la misma manera, se encontraron 
diferencias al comparar todos los grupos de cada una de las semanas entre sí (Figura 9). 
 
El conteo de células rojas (RBC) no mostró diferencias significativas (p>0.05) en 
la interacción semana-grupo, sin embargo, al comparar grupos o semanas entre sí (Tabla 
7), si hubo una diferencia estadísticamente significativa (p˂0.05). Se formaron dos 
grupos homogéneos al comparar las dietas; el control compartió grupo homogéneo; por 
un lado con los menores con AA 500 y AA 750 y por otro lado con AA 250 que mostró 
un conteo superior. Los datos cumplieron naturalmente con los supuestos del ANOVA.  
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Figura 9. Comparativo de dietas que utilizaron ácido ascórbico a razón de 750 (AA 
750), 500 (AA 500) y 250 mg/kg (AA 250) con la dieta control en el conteo leucocitario 
teñido con solución Natt-Herrick. Distintas letras indican diferencias significativas 
(p˂0.05) entre grupos. 
 
Para llevar a cabo el análisis de los valores obtenidos para MCH y MCV (Tabla 7) 
fue necesario transformar los datos utilizando la función 1/Log10 y así cumplir con los 
supuestos del ANOVA en ambos parámetros; sin embargo no se encontraron diferencias 
estadísticas significativas (p>0.05) entre grupos tratados o entre semanas de ninguno de 
los tratamiento, y  tampoco en la interacción semana-grupo. 
 
El grupo que tuvo un menor valor en la lectura de glucosa en sangre fue el grupo 
control en la semana 4; mientras que el de mayor valor correspondió al grupo que utilizó 
250 mg/L de ácido ascórbico en la semana 5 (Tabla 7). A pesar de la diferencia mostrada 
en los valores antes mencionados, los datos no mostraron diferencias estadísticas 
significativas (p>0.05) entre los grupos o en la interacción semana-grupo; sin embargo, 
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se formaron distintos grupos homogéneos (p˂0.05) en el análisis por semana (Tabla 7); 
los datos cumplieron naturalmente con los supuestos del ANOVA. 
 
La reacción con nitroazul de tetrazolio en sangre a través de la observación de las 
células fagocíticas sanguíneas (FC/NBT) permitió observar diferencias estadísticas 
significativas (p˂0.05) en el análisis de las semanas (Tabla 7); mientras que no se 
observaron en el de grupos o en la interacción semana-grupo; sin embargo, en el análisis 
de Tukey HSD de todos los grupos si se observaron diferencias estadísticas 
significativas (p˂0.05). Para cumplir con los supuestos del ANOVA los datos fueron 
transformados con la ecuación: √ . 
 
El análisis de los datos de IgM cumplió naturalmente con los supuestos del 
ANOVA y no se observó diferencia estadística significativa (p>0.05) entre los grupos 
tratados o entre las semanas de tratamiento (Tabla 7), y tampoco en la interacción 
semana-grupo. 
 
La tasa fagocítica (PR) y el índice fagocítico (PI) no fueron calculados en la 
primera semana debido a causas meteorológicas de fuerza mayor que ocasionaron la 
pérdida de las muestras, por lo que el análisis procedió de la semana 2 a la semana 5. 
Los datos para el análisis de ANOVA de PR y el PI cumplieron naturalmente con los 
supuestos; a este respecto en la tasa fagocítica no se observaron diferencias estadísticas 
significativas (p>0.05) entre los grupos, entre las semanas de tratamiento o en la 
interacción semana-grupo (Figura 10a). Al hacer referencia al índice fagocítico se 
pueden observar diferencias estadísticas significativas (p˂0.05) en el análisis semanal 
únicamente (Figura 10b). 
 
Los datos obtenidos del índice bazo-somático fueron transformados con Log10 
para cumplir con los supuestos del ANOVA; se observó un incremento significativo 
(p˂0.05) de dicho índice durante la semana 4 (Tabla 7) en el análisis semanal. Los 
grupos y la interacción semana-grupo no mostraron diferencias estadísticas 
significativas. 
74 
 
Tabla 7 
 
Parámetros hematológicos en tratamientos con ácido ascórbico; Media ± EE. 
Hematocrito (Ht) %, Proteínas plasmáticas totales (TP) g/100 mL, Hemoglobina (Hb) 
g/dL, Conteo de células blancas (WBC) células x 10
6
/mL, Conteo de células rojas 
(RBC) células x 10
5
/mL, Glucosa mg/dL, Hemoglobina corpuscular media (MCH) pg, 
volumen corpuscular medio (MCV) fL, Células fagocíticas reactivas al nitroazul de 
tetrazolio (FC/NBT) células/campo, Inmunoglobulina M (IgM) g/L, Índice bazo-
somático (SSI), Índice nefro-somático (NSI), Tejido de impronta de bazo reactivo a 
nitroazul de tetrazolio (NBT/bazo), Tejido de impronta de riñón anterior reactivo a 
nitroazul de tetrazolio (NBT/RA). 
 
Tratamiento Semana 1 Semana 2 Semana 3 Semana 4 Semana 5 
Ht b a a a a 
-Control  36.67 ± 2.40
*
 31.67 ± 1.45 27.33 ± 2.73 25.67 ± 2.05 26.33 ± 0.73 
-AA 750 34.33 ± 2.33
*
 26.17 ± 3.37 27.33 ± 3.85 29.17 ± 2.81 25.33 ± 1.36 
-AA 500 30.33 ± 1.67 27.67 ± 2.60 21.67 ± 5.05 27.17 ± 0.73 24.67 ± 1.92 
-AA 250 34.33 ± 1.45
*
 29.00 ± 1.73 30.33 ± 0.88 27.17 ± 1.48 23.83 ± 1.64
*
 
TP b ab ab a ab 
-Control  4.47 ± 0.18 4.00 ± 0.10 3.53 ± 0.29 3.07 ± 0.18 3.60 ± 0.20 
-AA 750 4.00 ± 0.12 3.13 ± 0.49 3.33 ± 0.35 3.53 ± 0.17 3.50 ± 0.40 
-AA 500 3.73 ± 0.07 3.50 ± 0.30 3.20 ± 0.12 3.37 ± 0.14 3.57 ± 0.03 
-AA 250 3.67 ± 0.35 4.37 ± 0.37 4.00 ± 0.23 3.17 ± 0.35 3.30 ± 0.27 
Hb b a a a a 
-Control  12.22 ± 0.80
*
 10.56 ± 0.48 9.11 ± 0.91 8.56 ± 0.68 8.78 ± 0.24 
-AA 750 11.44 ± 0.78
*
 8.72 ± 1.13 9.11 ± 1.28 9.72 ± 0.94 8.44 ± 0.46 
-AA 500 10.11 ± 0.55 9.22 ± 0.87 7.22 ± 1.68 9.06 ± 0.24 8.22 ± 0.64 
-AA 250 11.44 ± 0.48
*
 9.67 ± 0.58 10.11 ± 0.29 9.06 ± 0.50 7.94 ± 0.55
*
 
WBC b a a a a 
-Control  15.93 ± 9.59
* 
114.7 ± 52.53
 
87.48 ± 18.39
 
211.3 ± 112.2
* 
42.15 ± 20.93
 
-AA 750 10.44 ± 1.43
* 
97.78 ± 45.89
 
201.3 ± 39.62
* 
127.3 ± 12.35
* 
64.44 ± 14.91
 
-AA 500 20.37 ± 6.82
 
84.15 ± 58.00
 
82.44 ± 65.56
 
191.0 ± 113.0
 
95.70 ± 38.31
 
-AA 250 20.96 ± 7.94
 
53.85 ± 29.07
 
152.9 ± 56.59
* 
156.0 ± 64.37
* 
114.1 ± 25.12
 
RBC b ab a a ab 
-Control  21.50 ± 2.55 16.17 ± 1.44 13.53 ± 5.11
*
 17.20 ± 3.79 16.10 ± 2.70 
-AA 750 19.70 ± 0.49 16.43 ± 2.25 13.87 ± 1.53
*
 14.37 ± 0.82
*
 12.63 ± 4.35
*
 
-AA 500 13.97 ± 1.87
* 
18.27 ± 3.13 10.43 ± 1.03
*
 12.20 ± 2.94
*
 19.77 ± 4.39 
-AA 250 29.90 ± 2.75
* 
17.97 ± 3.05 18.40 ± 0.38 18.93 ± 2.47 15.87 ± 0.33 
MCH a a a a a 
-Control  59.10 ± 9.54 66.68 ± 7.90 91.14 ± 32.41 56.74 ± 16.61 58.75 ± 12.66 
-AA 750 49.08 ± 12.67 55.60 ± 10.57 68.08 ± 14.89 68.68 ± 9.75 94.58 ± 41.79 
-AA 500 73.04 ± 6.68 52.06 ± 5.94  68.18 ± 12.74 81.28 ± 14.73 45.10 ± 8.51 
-AA 250 38.74 ± 2.70 55.95 ± 6.98 54.95 ± 1.06 50.47 ± 10.17 50.24 ± 4.39 
MCV a a a a a 
-Control  177.3 ± 28.63 200.0 ± 23.70 273.4 ± 92.23 170.2 ± 49.84 176.2 ± 37.96 
-AA 750 147.2 ± 38.00 166.8 ± 31.69 204.2 ± 44.68 206.0 ± 29.23 158.6 ± 10.41 
-AA 500 219.1 ± 20.03 156.2 ± 17.82 204.6 ± 38.23 243.8 ± 44.18 135.3 ± 25.52 
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Tabla 7 (Continuación) 
 
Tratamiento Semana 1 Semana 2 Semana 3 Semana 4 Semana 5 
-AA 250 116.2 ± 8.09 167.9 ± 20.95 164.8 ± 3.20 151.4 ± 30.52 150.7 ± 13.16 
Glucosa ab ab b a ab 
-Control  54.67 ± 9.17 42.67 ± 2.33 53.67 ± 3.18 33.33 ± 4.66 47.00 ± 14.57 
-AA 750 58.67 ± 3.18 45.00 ± 6.66 54.67 ± 8.19 37.67 ± 1.67 37.67 ± 5.24 
-AA 500 44.67 ± 13.12 52.33 ± 4.91 51.50 ± 2.04 36.33 ± 7.86 53.00 ± 5.86 
-AA 250 51.00 ± 5.57 56.00 ± 8.54  47.67 ± 3.29 42.33 ± 4.98 67.67 ± 14.15 
FC/NBT** a a b a a 
-Control  0.07 ± 0.05
*
 0.08 ± 0.05
*
 0.45 ± 0.03
*
 0.02 ± 0.02
*
 0
*
 
-AA 750 0.08 ± 0.03
*
 0.02 ± 0.02
*
 0.50 ± 0.10
*
 0.02 ± 0.02
*
 0.03 ± 0.03
*
 
-AA 500 0.05 ± 0.03
*
 0.05 ± 0 
*
 0.50 ± 0.14
*
 0.02 ± 0.02
*
 0.02 ± 0.02
*
 
-AA 250 0.02 ± 0.02
*
 0.02 ± 0.02
*
 0.47 ± 0.06
*
 0.02 ± 0.02
*
 0.03 ± 0.02
*
 
IgM a a a a a 
-Control  21.39 ± 4.58 8.02 ± 4.59 15.75 ± 4.44 16.30 ± 3.99 8.74 ± 3.80 
-AA 750 11.60 ± 4.39 10.48 ± 2.32 18.42 ± 4.15 19.87 ± 0.06 11.87 ± 2.62 
-AA 500 13.69 ± 1.13 16.52 ± 3.44  13.86 ± 6.18 24.73 ± 6.56 15.36 ± 4.30 
-AA 250 16.70 ± 6.32 12.17 ± 6.15 18.85 ± 4.31 16.66 ± 1.59 15.87 ± 4.18 
SSI      
-Control  0.063 ± 0.003 0.066 ± 0.007 0.054 ± 0.002 0.093 ± 0.034 0.049 ± 0.007 
-AA 750 0.065 ± 0.001 0.082 ± 0.013 0.056 ± 0.005 0.068 ± 0.009 0.063 ± 0.014 
-AA 500 0.052 ± 0.011 0.060 ± 0.005 0.042 ± 0.010 0.095 ± 0.026 0.051 ± 0.001 
-AA 250 0.067 ± 0.006 0.055 ± 0.006 0.058 ± 0.009 0.058 ± 0.006 0.049 ± 0.001 
NSI b a ab a a 
-Control  0.16 ± 0.04 0.25 ± 0.03 0.29 ± 0.03 0.28 ± 0.05 0.22 ± 0.04 
-AA 750 0.11 ± 0.01 0.27 ± 0.01 0.19 ± 0.03 0.21 ± 0.02 0.24 ± 0.01 
-AA 500 0.14 ± 0.01 0.25 ± 0.03 0.15 ± 0.06 0.25 ± 0.01 0.26 ± 0.02 
-AA 250 0.16 ± 0.01 0.23 ± 0.03 0.21 ± 0.08 0.16 ± 0.01 0.17 ± 0.04 
NBT/bazo** ab ab b a a 
-Control  1.11 ± 0.22 0.56 ± 0.22 0.78 ± 0.22 0.44 ± 0.29 0.22 ± 0.11 
-AA 750 0.78 ± 0.40 0.44 ± 0.29 1.11 ± 0.48 0.11 ± 0.11 0.44 ± 0.44 
-AA 500 0.89 ± 0.44 0.22 ± 0.11 1.00 ± 0.51 0.22 ± .011 0 
-AA 250 0.56 ± 0.11 1.00 ± 0.51 1.00 ± 0.67 0.22 ± 0.11 0.44 ± 0.29 
NBT/RA** ab ab b a a 
-Control  0.78 ± 0.22 0.56 ± 0.56 2.22 ± 0.99 0.56 ± 0.40 0.56 ± 0.56 
-AA 750 0.78 ± 0.44 1.22 ± 0.78 1.56 ± 0.89 0.67 ± 0.19 0 
-AA 500 0.89 ± 0.11 0.33 ± 0.19 0.78 ± 0.29 0.56 ± 0.29 0.33 ± 0.33 
-AA 250 0.67 ± 0.19 0.78 ± 0.48 1.56 ± 0.80 0.22 ± 0.22 0.33 ± 0.19 
 
* Diferencias estadísticas (p˂0.05) con al menos un grupo de las diferentes semanas.  
** Medias de 3 repeticiones por tratamiento. 
Diferentes letras indican grupos homogéneos diferentes (p˂0.05) entre las semanas.  
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Figura 10. Actividad fagocítica del bagre de canal (I. punctatus) contra Staphylococcus 
aureus (ATCC 25923) utilizando dietas suplementadas con ácido ascórbico (750, 500, 
250 mg/kg). (a) tasa fagocítica. (b) índice fagocítico. Distintas letras indican grupos 
homogéneos semanales estadísticamente diferentes (p˂0.05)  
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El índice bazo-somático (SSI) no cumplió con los supuestos del ANOVA, por lo 
que fue analizado con la prueba de Kruskal-Wallis para los grupos, semanas y semana-
grupo, mostrando diferencias estadísticas significativas (p˂0.05) únicamente entre las 
distintas semanas, siendo la semana número 4 la que mostró mayores valores (Figura 
11). 
 
1 2 3 4 5
Semana
 Media  Media±EE  Media±DE 
0.03
0.05
0.07
0.09
0.11
S
S
I
H=15.317; p=0.0041
 
 
Figura 11. Valores del índice bazo-somático (SSI) semanales de la prueba Kruskal-
Wallis en dietas de bagre de canal (I. punctatus) adicionadas con 250, 500 y 750 mg/kg 
de ácido ascórbico. 
 
El índice nefro-somático (NSI) mostró diferencias estadísticas significativas 
(p˂0.05) en las semanas de tratamiento (Tabla 7), mientras que no se observaron en el 
análisis por grupo o en la interacción semana-grupo; los datos cumplieron naturalmente 
con los supuestos del ANOVA. 
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Los datos obtenidos de la observación del tejido de la impronta de bazo 
(NBT/bazo) y de riñón anterior (NBT/RA) reactivo a nitroazul de tetrazolio cumplieron 
con los supuestos del ANOVA; solamente se observaron diferencias estadísticas 
significativas (p˂0.05) en el análisis por semana (Tabla 7) en ambos parámetros, siendo 
la semana número 3 la que mayor reactividad demostró. 
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7.5. Discusión 
 
7.5.1. Evaluar el efecto de los β-glucanos (1,3 / 1,6) en la inmunoestimulación de 
juveniles de bagre de canal al ser adicionados a una dieta comercial del bagre de 
canal, Ictalurus punctatus. 
 
El uso de inmunoestimulantes naturales como los β-glucanos ha mejorado la 
producción en  la acuacultura, causando un efecto positivo sobre los cultivos piscícolas, 
y demostrando su capacidad de modificar la respuesta biológica sobre algunos 
parámetros hematológicos e inmunológicos (Bohn and BeMiller, 1995); con ello se 
puede  lograr mejorar la respuesta de los organismos cultivados hacia agentes 
infecciosos. Por otra parte, son compuestos amigables con el ambiente, es decir, no 
contaminan y son biodegradables; finalmente, al ayudar a combatir diversas 
enfermedades se reduce el uso de agentes químicos que perjudican el medio ambiente. 
 
Los resultados obtenidos en este capítulo muestran un incremento general en 
algunos parámetros inmunológicos y hematológicos, principalmente durante las semanas 
3 y 4 de los distintos tratamientos con β-glucanos (1,3 / 1,6). La dieta que mejor 
inmunoestimulación produjo fue la que utilizó una concentración de 0.05% de β-
glucanos (1,3 / 1,6), obteniendo un conteo superior estadísticamente significativo 
(p˂0.05) de células blancas durante la semana número 4 al resto de los tratamientos. Sin 
embargo, en algunos parámetros hematológicos como el hematocrito, la hemoglobina y 
el conteo de células rojas se mostró un incremento durante la primera semana de 
tratamiento; en este sentido, Del Rio-Zaragoza et al., (2011) reportan incremento 
leucocitario utilizando la misma concentración (0.05%) de β-glucanos (1,3 / 1,6), así 
como un mayor número de células rojas durante la primer semana de tratamiento en 
pargos rosados (Lutjanus guttatus). 
 
La glucosa fue medida a través de tiras reactivas como una prueba indirecta de 
evaluación del estrés al que son sometidos los organismos; a mayor estrés, mayor es la 
cantidad de cortisol en sangre, lo que se traduce a su vez en un incremento de glucosa 
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circulante a través del organismo haciendo a los peces más susceptibles a posibles 
enfermedades (Barandica and Tort, 2008). En este sentido, al parecer los niveles de 
glucosa en sangre mantenidos durante el experimento en el grupo control y en las dietas 
experimentales favorecieron la buena respuesta de los peces, logrando reaccionar 
adecuadamente a los modificadores biológicos como los β-glucanos (1,3 / 1,6).  
 
Durante la cuarta semana se observaron incrementos estadísticos significativos 
(p˂0.05) en el conteo de células fagocíticas sanguíneas reactivas al nitroazul de 
tetrazolio (FCB/NBT); estas células son capaces de ingerir a las  bacterias matándolas a 
través de un proceso denominado explosión respiratoria, generando anión superóxido 
(O2
־
) que deriva en peróxido de hidrógeno (H2O2) y en algunos radicales hidroxilos 
(OH) libres. Yildirim et al., (2003), al evaluar la respuesta inmune del bagre de canal (I. 
punctatus) mostrada a dietas con distintos niveles de un polisacárido, el gosipol, 
obtenido de la planta de algodón, no observaron diferencias estadísticas significativas 
(p>0.05) entre dietas tratadas y la dieta control; sin embargo, hacen mención de una 
amplia variabilidad en los datos individuales de cada pez, lo que puede ocasionar la falta 
de significancia estadística. La dieta que mayores conteos fagocíticos celulares tuvo en 
este experimento fue la concentrada al 0.5%, seguida por la de 0.05% sin observarse 
diferencia estadística significativa (p>0.05) entre ellas, lo que indica que no existe 
necesidad de incrementar tanto la concentración de β-glucanos (1,3 / 1,6) para obtener 
una respuesta biológica al compuesto. 
 
La actividad inmunoestimulante de los β-glucanos puede variar dependiendo de la 
fuente de los mismos, del tiempo de administración y de la especie a la que se 
administran (Jaafar et al., 2011); en el presente estudio se observó un índice fagocítico 
superior en la dieta concentrada al 0.05% con β-glucanos (1,3 / 1,6), manteniéndose por 
encima del resto de los grupos desde la semana 3 hasta concluir el experimento en la 
quinta semana; sin embargo, la amplia variabilidad de los datos individuales no permite 
acentuar alguna diferencia estadística significativa (p>0.05) entre ellos; en este sentido, 
Zhu et al., (2012) utilizando un compuesto de polisacáridos obtenido de S. cerevisiae 
formado por al menos 25% de β-glucanos (1,3 / 1,6) como complemento a la dieta del 
81 
 
bagre de canal (I. punctatus) a una concentración del 0.3%, obtuvieron resultados 
significativos (p˂0.05) en la mejora del sistema inmune a través del incremento en la 
actividad fagocítica. 
 
Los agentes modificadores de la respuesta inmune como los β-glucanos (1,3 / 1,6) 
tienen la propiedad de inmunoestimular ampliamente a los organismos tanto en el 
sistema inmune específico como en el no específico (Barandica and Tort, 2008); el riñón 
anterior y el bazo son órganos linfoides involucrados en la respuesta inmune que se 
encargan, entre otras funciones, de la producción de anticuerpos en el organismo 
(Manning, 1994) que puede ser medible indirectamente a través de la relación del peso 
del órgano con respecto al peso del pez obteniendo los índices bazo y nefro-somáticos. 
Comparando los diferentes resultados obtenidos en este estudio se observaron 
diferencias marcadas en el índice bazo-somático (SSI) durante las semanas 2 y 4 con 
respecto al resto de las semanas; sin embargo, en esta última semana el grupo control 
obtuvo un promedio mayor en sus valores seguida por la dieta que utilizó β-glucanos 
(1,3 / 1,6) al 0.05%; en particular, es durante la semana 2 donde se observa un mayor 
índice de esta misma dieta con respecto al resto de los tratamientos. Por otra parte, el 
número de observaciones de tejido fagocítico reactivo al NBT en bazo mostró 
superioridad en la dieta de β-glucanos (1,3 / 1,6) al 0.05% durante las semanas 3 y 4 con 
respecto al resto de los grupos. Los hallazgos antes mencionados concuerdan con lo 
reportado por Rohlenová et al., (2011) quienes indican que existe una asociación entre la 
actividad fagocítica medida con pruebas de reactividad al NBT y el incremento en el SSI 
en estudios realizados en carpas (Cyprinus carpio); esto es debido a la proliferación de 
linfocitos B en el bazo, que al ser estimulado inmunológicamente incrementa su 
actividad y su tamaño, y que en contraste, al ser inmunosuprimido lo reduce (Harford et 
al., 2006). Con respecto a los tiempos semanales donde se muestra un incremento en los 
parámetros inmunológicos antes mencionados, puede observarse que no existe una 
similitud entre ellos siendo diferente a lo reportado por el National Research Council 
(1992) quienes categorizan al SSI como un índice relevante en la inmunocompetencia; 
estas contradicciones, han sido reportadas anteriormente en estudios donde se no se 
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encuentra una relación entre el tamaño del bazo (índice bazo-somático) y el estado 
inmunológico del animal (Poisot et al., 2009). 
 
Al suponer que al incrementar la cantidad de β-glucanos (1,3 / 1,6) administrada a 
la dieta comercial se elevará en la misma proporción la respuesta inmune deseada en el 
organismo, se debe tomar en cuenta que para cada especie de pez es necesario establecer 
las concentraciones o dosis inmunoestimulantes adecuada de β-glucanos (1,3 / 1,6) que 
lleve a mejorar los parámetros inmunológicos en el organismo; de no llevarlo a cabo, se 
pueden ocasionar efectos contrarios al deseado al momento de  que los organismos 
tengan contacto con agentes patógenos y su cuerpo deba generar una defensa inicial 
contra ellos; con respecto a esto, Robertsen et al., (1990) reportan que altas 
concentraciones de β-glucanos (1800 μg/pez) obtenidos de S. cerevisiae en salmón del 
Atlántico (Salmo salar L.) incrementaron los índices de mortalidad al ser desafiados con 
Vibrio anguillarum una semana después de la administración del producto; por el 
contrario, en este bioensayo no se presentó mortalidad alguna a pesar de que el 
tratamiento tuvo una duración de cinco semanas. 
 
Este estudio demostró que la suplementación de la dieta del bagre de canal (I. 
punctatus) con hasta un 0.5% de β-glucanos (1,3 / 1,6) es seguro para esta especie; así 
mismo, se puede observar que una concentración del 0.05% de β-glucanos (1,3 / 1,6) en 
la dieta resulta suficiente para estimular al sistema inmune no específico del bagre de 
canal (I. punctatus) en parámetros como el conteo de células blancas y en la actividad de 
células fagocíticas, por lo que no es necesario utilizar 10 veces más en emplear una 
concentración tan alta en la dieta, reduciendo así los costos en una posible utilización 
dentro de la industria piscícola, siendo necesaria su evaluación frente a agentes 
patógenos importantes para los acuicultores, tal como lo es el monogeneo L. floridanus. 
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7.5.2. Evaluar el efecto del ácido ascórbico en la inmunoestimulación de juveniles 
de bagre de canal al ser adicionados a una dieta comercial del bagre de canal, 
Ictalurus punctatus. 
 
El ácido ascórbico (vitamina C), al igual que los β-glucanos (1,3 / 1,6), es un 
compuesto que tiene la capacidad de modificar la respuesta biológica de los organismos 
(Bohn and BeMiller, 1995); además de que es esencial para el óptimo crecimiento del 
bagre de canal (I. punctatus) e influye en procesos hematológico e inmunológicos del 
organismo (Corredor and Landines, 2009) protegiéndolo incluso contra radicales libres y 
disminuyendo el estrés oxidativo (Farahi et al., 2011; Bae et al., 2012); este compuesto 
ha generado mucho interés en cuanto a la función inmune que puede inducir y la 
resistencia a patógenos que brinda a los organismos al ser utilizada en dosis superiores a 
la esencial para cada especie. 
 
Kumari and Sahoo (2005) evaluaron la respuesta inmune no específica en dietas de 
ácido ascórbico suplementadas en el bagre asiático (Clarias batrachus) demostrando que 
una dosis de 500 mg/kg de alimento, administrado durante 4 semanas son suficientes 
para obtener una inmunoestimulación no específica; por el contrario, los resultados 
obtenidos en este estudio muestran que en el bagre de canal (I. punctatus) fueron 
necesarios 750 mg/kg  para incrementar una respuesta inmune no específica, tal como lo 
es en el conteo leucocitario y las células reactivas al nitroazul de tetrazolio. Estos 
parámetros proporcionan una idea del estado inmune en que se encuentra el organismo 
(Tewary and Patra, 2011); la diferencia en la cantidad de acido ascórbico que mejora los 
parámetros inmunológicos quizá se deba a que los requerimientos de vitamina C propios 
para cada especie no son iguales y que ninguna de ellas es capaz de sintetizarla de novo 
por lo que debe ingerirla a través de la dieta (Corredor and Landines, 2009). No está 
determinado con exactitud el papel que tiene la vitamina C en los parámetros antes 
mencionados; sin embargo, altas concentraciones superiores a las requeridas 
escencialmente para el óptimo desarrollo del organismo brindan bondades al sistema 
inmune de los peces (Martins, 1998), esto probablemente debido a que la vitamina C es 
especialmente requerida para el funcionamiento de los fagocitos sanguíneos (monocitos) 
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pudiendo encontrarse en ellos concentraciones de vitamina C superiores hasta en 80 
veces a las que están presentes en el plasma (Levy, 2001); por otra parte, debe recalcarse 
que ambos estudios coinciden en cuanto al tiempo necesario para una mejora 
inmunológica ocurriendo esta entre la tercera y la quinta semana de tratamiento; dando 
con esto suficiente tiempo a que las concentraciones de vitamina C sean estables en 
todas las células del organismo (Kumari and Sahoo, 2005); dos de los parámetros que a 
su vez se notaron incrementados significativamente (p˂0.05) al finalizar la tercera 
semana fueron el conteo de células fagocíticas sanguíneas reactivas al nitroazul de 
tetrazolio (FCB/NBT) y el índice fagocítico; resultados similares han sido reportados 
mostrando los efectos positivos de la vitamina C (ácido ascórbico) en la actividad de los 
macrófagos sanguíneos (Verlhac et al., 1993; Mulero et al., 1998); estas células son 
capaces de ingerir a las bacterias matándolas a través de un proceso llamado explosión 
respiratoria, el cual fue discutido en el apartado anterior. 
 
En este experimento se mostraron valores superiores en el hematocrito, 
hemoglobina y conteo de células rojas de los peces durante la primer semana de 
tratamiento; en especial en el grupo control y en el grupo que utilizó menores 
concentraciones de ácido ascórbico; estos resultados son  similares a los reportados por 
Sandnes et al., (1990) quienes evaluaron el uso de hasta 5000 mg/kg de ácido ascórbico 
en dietas para salmón del Atlántico (Salmo salar) que aunque son especies que se 
desarrollan a muy diferentes temperaturas, tienen similitud en el papel que tiene la 
vitamina C con relación a propiedades hematológicas. Con respecto a lo anterior, el 
hematocrito se puede mantener mas alto en la suplementación con dosis menores de 
vitamina C debido a que ésta influye directamentamente en el metabolismo del hierro 
(Fe) en los peces, presente en los eritrocitos (Hilton, 1989); por lo tanto, a dosis mayores 
de vitamina C (ácido ascórbico) se tendrá una mayor absorción del hierro por el 
organismo ya que incrementa su absorción en el intestino y al no complementarse 
adicionalmente en la dieta, ocasiona una disminución en los parámetros hematológicos 
como el hematocrito y hemoglobina, siendo recomendable suplementar hierro a la dieta 
en proporción al incremento de vitamina C (Lim et al., 2000). Se ha documentado que 
este decremento en los parámetros hematológicos no interfieren en la respuesta del 
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sistema inmune a altas concentraciones de vitamina C y por el contrario, la resistencia a 
estrés y a patógenos se incrementa sin la suplementación de hierro (Sandnes et al., 1990; 
Martins, 1998; Lim et al., 2000, Rahfiludin and Ginandjar, 2013). 
 
La glucosa mostró diferencias estadísticas significaticas (p˂0.05) únicamente en el 
análisis semanal y de la misma manera como se discutió en el apartado anterior de β-
glucanos (1,3 / 1,6), explicando la relación directa entre los altos niveles de estrés y los 
altos niveles de presentes de la glucosa en sangre (Barandica and Tort, 2008); en este 
estudio no se presentaron diferencias entre las distintas dietas de ácido ascórbico (250, 
500 y 750 mg/kg) con respecto al grupo control, colocándolos en igualdad de 
condiciones semana tras semana, sin interferir en la respuesta inmune provista por el 
ácido ascórbico, lo cual es similar a lo hallado por Evans (2003); por otra parte, Galindo-
Villegas and Hosokawa (2004) señalan que un incremento en los niveles de cortisol en 
el organismo agotará el ácido ascórbico disponible, ya que afecta significativamente en 
su proceso metabólico, afectando así la respuesta inmune no específica del organismo. 
 
El riñón anterior es un órgano linfoide-hematopoyético que ha sido ampliamente 
estudiado en relación a la actividad inmune inespecífica proporcionada a los peces por 
diversos compuestos como el ácido ascórbico (vitamina C) (Sandnes et al., 1990; Lim et 
al., 2000; Sealey and Gatlin, 2002), y de la misma manera que sucedió en la 
suplementación con β-glucanos (1,3 / 1,6), el índice bazo y nefro-somático (SSI, NSI) 
tuvieron una diferencia estadística significativa (p˂0.05) semanal únicamente, siendo la 
cuarta semana la que presentó valores superiores; estas hallazgos son similares a los 
reportados por Rohlenová et al., (2011) al utilizar β-glucanos (1,3 / 1,6); sin embargo, en 
el caso del ácido ascórbico, los grupos con dietas de tratamiento (250, 500, 750 mg/kg) 
mostraron valores inferiores al grupo control; esto va de acuerdo con lo señalado por 
Poisot et al., (2009) mencionado en el apartado anterior, quienes no encuentraron una 
relación entre el estado inmunológico y el tamaño del riñón anterior y el bazo (NSI, 
SSI). En este sentido, Ishikawa et al., (2011) evaluaron la precencia de células 
fagocíticas en el riñon anterior de la trucha arcoiris (Oncorhynchus mykiss) alimentada 
durante 60 días con altas concentraciones de ácido ascórbico (1000-5000 mg/kg) no 
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obteniendo diferencias estadísticas significativas (p>0.05) comparando contra el grupo 
control; al respecto, en este estudio se observó una mayor cantidad de tejido de impronta 
de riñón anterior reactiva al nitroazul de tetrazolio en los peces suplementados con la 
dieta de 750 mg/kg en la cuarta semana de tratamiento, sugiriendo una 
inmunoestimulación en el bagre de canal pudiendo deberse estos resultados quizá a que 
el hecho de que las células fagocíticas posean una gran concentración de ácido ascórbico 
comparada con la vitamina circulante en plasma; ello no significa que necesariamente se 
produzcan mayor cantidad de éstas células o linfocitos por el organismo o que el órgano 
incremente su tamaño, siendo esta una controversia que en la actualidad se sigue 
discutiendo. 
 
La importancia de lo antetrior puede deberse a las posibles interacciones entre la 
resistencia al estrés y la reducción del estrés oxidativo (Corredor and Landines, 2009; 
Farahi et al., 2011; Özkan et al., 2012), o incluso el incremento a la resistencia a 
enfermedades o a infecciones parasitarias y a la inmunoestimulación inespecífica 
proporcionada a los peces con la ingesta de altos niveles de ácido ascórbico (Waagbø et 
al., 1993; Martins, 1998; Cuesta et al., 2002; Kumari and Sahoo, 2005). 
 
Esta investigación sugiere que los altos niveles de ácido ascórbico o vitamina C 
afectan significativamente la actividad inmunológica inespecífica del bagre de canal (I. 
punctatus) en el conteo leucocitario y en las células fagocíticas presentes en sangre y en 
riñón anterior, esto probablemente debido a la alta demanda de sustancias antioxidantes 
necesarias en la prevención del estrés oxidativo inducido por los radicales libres en el 
intento de contrarrestar infecciones (Wahli et al., 1998).  
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8. CONCLUSIONES Y PERSPECTIVAS 
 
Se reportan por  primera vez los tiempos de sobrevivencia in vitro del monogeneo 
Ligictaluridus floridanus inmerso en soluciones de praziquantel (2, 5 y 10 mg/L), 
metrifonato (0.25, 0.5 y 0.75 mg/L) y peróxido de hidrógeno (150, 300 y 570 mg/L), 
concluyendo con efectos antiparasitarios de los tres compuestos a dosis de 10 mg/L de 
prazicuantel; 0.5 y 0.75 mg/L de metrifonato y 300 y 570 mg/L de peróxido de 
hidrógeno, utilizando diferentes diluyentes (solución salina (0.65 %), agua destilada y 
agua de acuario); tomando estos resultados como base para los bioensayos in vivo. 
 
Se determinó que el efecto de los antiparasitarios antes mencionados es influenciado 
por el diluyente o medio en que se aplica el tratamiento, concluyendo que los estudios in 
vitro preliminares deben ser lo más apegados a las condiciones naturales en la medida de 
lo posible para garantizar la obtención de resultados similares en la práctica. 
 
En cuanto a los estudios antiparasitarios realizados in vivo con prazicuantel, 
metrifonato y peróxido de hidrógeno se concluye que únicamente los dos primeros 
funcionaron como agentes de control en el número de parásitos (L. floridanus) presentes 
en las branquias del bagre de canal (I. punctatus) administrados en dosis de 10 y 0.5 
mg/L respectivamente, mientras que el peróxido de hidrógeno a razón de 570 mg/L 
actúa como un agente 100 % efectivo contra el trematodo monogeneo Ligictaluridus 
floridanus; sin embargo, estas dosis tan altas podrían ocasionar daño en el tejido 
branquial; futuras investigaciones son  necesarias para establecer posibles efectos en el 
tejido branquial del bagre de canal (I. punctatus) en dosis de 300 a 570 mg/L, ya que 
estas dos dosis únicamente mostraron diferencias en el tiempo de sobrevivencia 
parasitaria al utilizar agua destilada como diluyente, siendo iguales estadísticamente en 
el uso de solución salina y agua de acuario como diluyentes in vitro. 
 
Este estudio determinó por primera ocasión la mejora en el sistema inmune no 
específico del bagre de canal (I. punctatus) al utilizar un derivado purificado de β-
glucanos (1,3 / 1,6) aislado de la levadura Saccharomyces cerevisiae y mezclado a un  
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alimento comercial; estos resultados sugieren que una concentración de 0.05 % de β-
glucanos (1,3 / 1,6) es suficiente para lograr una mejora en el sistema inmune no 
específico de bagre de canal (I. punctatus); del mismo modo se observó con una 
suplementación de 750 mg/kg de ácido ascórbico (vitamina C). 
 
La mejora en el sistema inmune no específico de los organismos está relacionada con 
la resistencia a estrés, estrés oxidativo e infecciones (bacterianas, parasitarias y víricas); 
además de esto, el abuso en la utilización de agentes químicos para el control de las 
infecciones parasitarias puede ocasionar el fenómeno de daño al ambiente; es por eso 
que el uso de agentes modificadores de la respuesta biológica de los organismos como 
los β-glucanos (1,3 / 1,6) y el ácido ascórbico (vitamina C) son propuestos para evitar 
infecciones severas y reducir la cantidad de parásitos monogeneos (L. floridanus) en las 
explotaciones piscícolas. 
 
Los resultados obtenidos de la adición de β-glucanos (1,3 / 1,6) y ácido ascórbico 
(vitamina C) en la dieta comercial del bagre de canal (I. punctatus) demuestran efectos 
benéficos en la inmunidad no específica de los peces en diversos parámetros entre la 
tercera y quinta semana de tratamiento; esta similitud cronológica plantea la necesidad 
de futuras investigaciones empleando los dos  productos de manera simultánea, con el 
fin de evaluar su posible efecto  sinérgico, potencializando sus efectos en el bagre de 
canal y así usarlo en investigaciones del bagre de canal (I. punctatus). 
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APÉNDICES 
 
APÉNDICE A. Solución de Natt y Herrick 
  
El método de Natt y Herrick es un método directo de recuento de eritrocitos y 
leucocitos para aves, reptiles y peces. La misma dilución es utilizada tanto para glóbulos 
rojos como blancos; el total de ambas células se puede obtener simultáneamente desde la 
misma carga en la cámara de Neubauer (Natt y Herrick 1952). 
 
Para preparar la solución se deben añadir las soluciones en el siguiente orden: 
 
 3.88 g de Na2Cl
-2
, 50g Na2SO4 
 2.17 g de KH2 PO4 7H2O 
 7.5 mL 37% de Formol 
 0.10 g de Violeta de Metilo 2B (Sigma M4511) 
 Disolver en agua destilada, aforar a un volumen de 1000 mL 
 Volumen final: 1000 mL a pH 7.3 
 Dejar una noche y filtrar con el filtro de Whatman n°2 
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APÉNDICE B. Hoja de Identidad S. aureus (ATCC 25923) 
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APÉNDICE C. Método turbidimétrico de McFarland 
 
Los estándares de turbidez de McFarland se usan como referencia en suspensiones 
bacteriológicas para saber que el número de bacterias por mililitro, o más bien en UFC 
según una escala que va de 0.5 a 10. Estos estándares son creados al mezclar soluciones 
de cloruro de bario (Cl2Ba) al 1% con ácido sulfúrico (SO4H2) al 1% en volúmenes 
específicos. 
 
Tabla 8 
 
Escala de McFarland. Concentraciones para 
establecer la turbidimetría y su equivalencia en UFC 
bacterianas. 
 
Tubo Cl2Ba (1%) SO4H2 (1%) UFC/ml 
1 0.1 ml 9.9 ml 3.0 x 10
8
 
2 0.2 ml 9.8 ml 6.0 x 10
8
 
3 0.3 ml 9.7 ml 9.0 x 10
8
 
4 0.4 ml 9.6 ml 1.2 x 10
9
 
5 0.5 ml 9.5 ml 1.5 x 10
9
 
6 0.6 ml 9.4 ml 1.8 x 10
9
 
7 0.7 ml 9.3 ml 2.1 x 10
9
 
8 0.8 ml 9.2 ml 2.4 x 10
9
 
9 0.9 ml 9.1 ml 2.7 x 10
9
 
10 1.0 ml 9.0 ml 3.0 x 10
9
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APÉNDICE D. Solución amortiguadora con fosfatos (PBS) 
 
A. Solución de Sorensen 
Fosfato disódico anhídrido (Na2HPO4) ……………………………… 8.33 g 
Fosfato monopotásico (KH2PO4) ………….…………………………. 1.09 g 
Agua destilada ………………………………………………..…….. 1000 mL 
 
B. Solución salina 
Cloruro de sodio …………………………………………………..……. 8.5 g 
Agua destilada ………………………………………………..…….. 1000 mL 
 
C. Solución final 
Solución de Sorensen …………………………………………………. 40 mL 
Solución salina ……….……………………………………………… 460 mL 
Ajustar el pH a 7.2 
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